
Sol Ventrikül Hipertrofisi Hipertansif Hastalarda
Ventriküler Aritmi S›kl›¤›n› Artt›r›yor

Amaç: Hipertansif hastalarda sol ventrikül hipertrofisi (SVH) ve sol ventrikül geometrik yap›s› ile aritmi riski
ve QT dispersiyonu (QTd) aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmak. 
Yöntem: Çal›flmaya 80 hasta al›nd› (ortalama yafl 53 ± 11 y›l, 45’i kad›n). Konsantrik SVH 30, konsantrik re-
modeling (KR) 15 ve normal sol ventrikül geometrisi (NG) 35 hastada tespit edildi. Hastalara 24 saatlik elekt-
rokardiyografik monitorizasyon yap›ld›, QTd ölçüldü.
Bulgular: Otuz hastada (%37) Lown 2 ve üzeri ventriküler aritmi, 17 hastada (%21) ise Lown evre 4a ve 4b
ventriküler aritmi saptand›. Konsantrik hipertrofili hasta grubundaki ventriküler aritmi (Lown 2 ve üzeri) nor-
mal geometrili ve konsantrik remodelingli hasta gruplar›na göre istatistiksel olarak anlaml› düzeyde yüksek
bulundu (p <0.01). Lown 2 ve üzeri ventriküler aritmileri SVH olanlarda %80, olmayanlarda ise %10 oran›n-
da idi. QT ve QTc dispersiyonu konsantrik hipertrofili grupta konsantrik remodelingli ve normal geometrili
gruplara göre uzundu. Ayr›ca QTd ve QTc dispersiyonu ventriküler aritmisi olan hastalarda da anlaml› dere-
cede daha uzundu (p <0.001). Sol ventrikül kitle indeksi QTd ve QTc dispersiyonu ile pozitif korelasyon gös-
teriyordu (s›ras›yla r=0.33, p=0.007 ve r=0.26, p=0.03). Sol ventrikül kitle indeksi ayr›ca ventriküler aritmi
(Lown 2 ve üzeri) ve ciddi ventriküler aritmi (Lown 4a ve 4b) ile de pozitif korelasyon gösteriyordu (s›ras›yla
r=0.59, p=0.001 ve r=0.53, p=0.001).
Sonuç: Hipertansif hastalarda, özellikle de konsantrik hipertrofisi olanlarda QTd ile iliflkili olarak ventriküler
aritmi s›kl›¤› artmaktad›r. (Anadolu Kardiyol Derg, 2002; 4: 293-9)
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Girifl 

Yayg›n bir sa¤l›k sorunu olan hipertansiyon kardi-
yak morbidite ve mortaliteyi art›rmaktad›r (1). Bu ar-
t›fl›n en önemli sebebi aterosklerozdaki h›zlanmaya
ba¤l› koroner arter hastal›¤› s›kl›¤›ndaki artmad›r (2).
Fakat aterosklerozdaki bu h›zlanma tek sebep olma-
y›p ventriküler aritmiler (VA) de ani ölüm riskini art-
t›rmaktad›r (3). Bu risk art›fl›n›n koroner arter hastal›-
¤›ndan ba¤›ms›z ve sol ventrikül hipertrofisi (SVH) ile
iliflkili oldu¤u öne sürülmüfltür (4). 

Framingham çal›flmas›nda hem elektrokardiyog-
rafik hem de ekokardiyografik olarak SVH saptanan

hastalarda miyokard infarktüsü ve di¤er kardiyovas-
küler morbidite 7 kat, her çeflit aritmi riski 4-10 kat
ve ani ölüm riski 2-4 kat art›fl göstermifltir (5). Bu ko-
nuda yap›lm›fl çal›flmalar›n ço¤unda SVH olan hasta-
larda Holter monitörizasyonunda toplam ventriküler
erken vuru say›s› ve VA s›kl›¤›n›n artt›¤› saptanm›flt›r
(6,7). Baz› çal›flmalarda ise SVH olan ve olmayan
gruplar aras›nda 24 saatlik elektrokardiyografik (Hol-
ter) monitörizasyonunda VA s›kl›¤› farkl› bulunma-
m›flt›r (8). Sol ventrikül geometrisinin prognoz bak›-
m›ndan da önemi vard›r. Konsantrik hipertrofi (KH)
geliflen olgularda gerek mortalite gerekse kardiyo-
vasküler olaylar daha s›k görülmektedir (9).

Yirmi dört saatlik Holter’da kaydedilen VA’lar›n
ani ölüm riskini belirlemede tek bafl›na yeterli olmad›-
¤› ayr›ca, miyokarddaki aritmojenik odaklar›n saptan-
mas› gerekti¤i bilinmektedir. Miyokard›n repolarizas-
yonundaki homojenli¤in kayboldu¤unu gösteren QT
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dispersiyonundaki (QTd) art›fl çeflitli kardiyak patoloji-
lerde fatal aritmi riskini belirlemede kullan›lm›flt›r (11).
Bununla birlikte, hipertansiyonda bu aritmi gösterge-
sinin s›kl›¤› ve prognostik de¤eri tam olarak bilinme-
mektedir. Yap›lan çal›flmalarda hipertansif SVH olan
hastalarda QTd’nun artt›¤› ve hipertrofinin derecesi ile
do¤rusal bir iliflkinin oldu¤u saptanm›flt›r (10,11). Fa-
nanapazir’in çal›flmas›nda tek de¤iflkenli analizde 80
msn üzerindeki QTd’nun total kardiyak ve ani ölümle
iliflkisi saptan›rken çok de¤iflkenli analizde böyle bir
iliflki bulunmam›flt›r (12). Baz› çal›flmalarda ise SVH
olan hastalarda QTd ile sol ventrikül disfonksiyonu,
aritmi ve ölüm riski aras›nda bir iliflki kurulamam›flt›r.

Bu prospektif çal›flmadaki amac›m›z, SVH olan ve
olmayan farkl› sol ventrikül geometrisine sahip hiper-
tansif hastalardaki VA s›kl›¤›n› ve QTd’nu araflt›rmakt›. 

Yöntemler 
Hasta Popülasyonu

Çal›flmaya ortalama yafllar› 53 ± 11 y›l olan 45’i
kad›n 80 hipertansif hasta al›nd›. Yinelenen ölçümler-
de kan bas›nc› >140/90 mmHg ç›kanlar, hipertansi-
yon öyküsü olanlar ve antihipertansif ilaç kullanan
hastalar hipertansif kabul edildi. Yeni tespit edilen hi-
pertansif hastalar ayn› gün, antihipertansif ilaç kulla-
nan hastalar ise ilaçlar› kesildikten on gün sonra ça-
l›flmaya dahil edildiler. 

Hastalar›n yafl, cinsiyet ve vücut kitle indeksi
(kg/m2) kaydedildi. Tüm hastalarda serum üre, kre-
atinin, sodyum, potasyum, total kalsiyum, magnez-
yum, total kolesterol, trigliserid, yüksek dansiteli li-
poprotein kolesterol (HDL-K), düflük dansiteli lipopro-
tein kolesterol (LDL-K) ve tiroid hormonlar›n›n ölçüm-
leri yap›ld›. 

Bilinen koroner arter hastal›¤› olan (miyokard in-
farktüs geçirenler, koroner arter baypas greft operas-
yonu ve perkütan transluminal koroner anjiyoplasti
öyküsü olanlar, koroner anjiyografisinde %50’nin
üzerinde lezyon saptanan veya eforlu stres elektro-
kardiyografisi pozitif, kapak hastal›¤›, aritmi, dal blo-
¤u ve sol ventrikül sistolik fonksiyonlar› bozulmufl
olan (ejeksiyon fraksiyonu <% 50) hastalar ile böbrek
yetmezli¤i, elektrolit imbalans› olan ve tiroid fonksi-
yonlar› bozuk olan hastalar çal›flmaya al›nmad›.

Elektrokardiyografi

Tüm hastalara Nihon Kohden Cardiofax cihaz› ile
50 mm/sn h›zda 12 derivasyonlu elektrokardiyografi

(EKG) çekildi. Sol ventrikül hipertrofisi tan›s›nda So-
kolow kriterleri kullan›ld› (13). Bu kriterlere göre yal-
n›zca alt› hastada SVH saptand›. QT intervali ölçüldü
ve QTd hesapland›. Bazzett formülü [Bazzet formü-
lü= QT(sn)/R-R(sn)] kullan›larak kalp h›z›na göre dü-
zeltilmifl QT intervalleri (QTc) bulundu (14). Standart
12 derivasyonda elde edilen maksimum ve minimum
QT intervalleri aras›ndaki fark QTd, düzeltilmifl QT
dispersiyonlar› aras›ndaki fark ise QTc dispersiyonu
(QTcd) olarak hesapland›. QTcd >50 msn olmas›
anormal kabul edildi (15).

Ekokardiyografi

Hastalar›n tümüne ayn› kardiyolog taraf›ndan, 
2-boyutlu, M-mode, pulsed Doppler ve renkli Doppler
ekokardiyografik inceleme yap›ld› (ATL 5000, 2-4
MHz phased-array transducer). Parasternal uzun ek-
sen görüntülerinden standart M-mode ölçümleri al›n-
d›; interventriküler septum kal›nl›¤› (‹VS), sol ventrikül
arka duvar kal›nl›¤› (PW), sistol sonu çap› (LVSÇ), di-
yastol sonu çap› (LVDÇ) ve sol atriyum (SA) geniflli¤i
ölçüldü. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 2-boyutlu
ekokardiyografide Simpson yöntemi ile ölçüldü (16).
Sol ventrikül kitlesi Penn Convension formülü ile he-
sapland› (17). Sol ventrikül kas kitlesi vücut yüzeyine
bölünerek sol ventrikül kas kitle indeksi (SVK‹) sap-
tand› (18). Sol ventrikül kitle indeksi erkeklerde 134
gr/ m2, kad›nlarda 110 gr/m2 üzerinde ise SVH kabul
edildi.

Rölatif duvar kal›nl›¤› (RDK) 2 x arka duvar kal›nl›-
¤› / sol ventrikül diyastol sonu çap› formülü ile hesap-
land› (19). RDK > 0.45 olmas› yüksek kabul edildi.
Hastalar SVK‹ ve RDK’na göre üç gruba ayr›ld›lar:
normal geometri (NG, SVK‹ ve RDK normal), KH
(SVK‹ ve RDK artm›fl) ve konsantrik remodeling (KR,
SVK‹ normal fakat RDK artm›fl). 

Pulsed-wave Doppler ile transmitral ak›m velosite-
sinden pik erken diyastolik ak›m (Evel) ve pik geç di-
yastolik ak›m (Avel) h›zlar›, E dalgas› deselerasyon za-
man›, izovolümetrik relaksasyon zaman› (‹VRZ) öl-
çümleri yap›ld›; E / A oran› hesapland›. Evel<Avel,
EDZ >220 msn ve IVRZ >100 msn olmas› diyastolik
disfonksiyon olarak kabul edildi(20). 

Ambulatuvar EKG Monitörizasyonu

Yirmi dört saatlik Holter kay›tlar› dijital olarak yap›l-
d› ve Holter Win-P-V, versiyon 5.40 bilgisayar program›
ile de¤erlendirildi. Ventriküler aritmiler modifiye Lown

294
Özdemir ve ark.
Hipertansif Hipertrofide Ventriküler Aritmi 

Anadolu Kardiyol Derg
2002;4: 293-299



kriterlerine göre s›n›fland›r›ld›: Grade 0: Ventriküler er-
ken vuru yok, Grade 1: Ventriküler erken vuru < 30
/saat, Grade 2: Ventriküler erken vuru > 30 /saat, Gra-
de 3: multifokal ventriküler erken vurular, Grade 4a:
Couplet ventriküler erken vuru (ard›fl›k iki ventriküler
erken vuru), Grade 4b: süreksiz (3 veya daha fazla ar-
d›fl›k ventriküler erken vuru) veya sürekli (30 saniyeden
uzun süren ventriküler erken vuru) (21). Karfl›laflt›rma-
larda Grade 2 ve üzeri ventriküler ektopiler kullan›ld›.
Grade 4a ve 4b ciddi VA olarak kabul edildi. 

‹statistiksel Analiz

Say›sal de¤erler ortalama ± standart sapma ola-
rak ifade edildi ve SPSS istatistik program› kullan›la-
rak de¤erlendirildi. Sürekli de¤iflken ortalamalar›n›n
karfl›laflt›r›lmas›nda ikili gruplarda unpaired student t
testi, üçlü gruplarda ANOVA testi kullan›larak post
hoc analiz Scheffe yöntemi uyguland›. P de¤erinin <
0.05 olmas› istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

Bulgular

Hastalar›n klinik özellikleri Tablo 1’de gösterildi.
Konsantrik hipertrofi 30 hastada, KR 15 hastada ve
NG 35 hastada tespit edildi. Normal geometri grubu-
nun yafl ortalamas› (47 ± 11 y›l), KH (56.6 ± 11 y›l) ve
KR (56.6 ± 10 y›l) gruplar›ndan anlaml› derecede daha
düflüktü (p <0.01). Normal geometri grubunda sistolik
kan bas›nc›, diyastolik kan bas›nc› ve ortalama kan ba-
s›nc› KH grubuna göre anlaml› derecede daha düflük-
tü (s›ras›yla p=0.01, p <0.05, p <0.01). Di¤er paramet-
reler aç›s›ndan gruplar aras›nda anlaml› fark yoktu.

‹ki boyutlu ekokardiyografi parametreleri Tablo
2’de gösterildi. Sol atriyum geniflli¤i, ejeksiyon fraksiyo-
nu ve fraksiyonel k›salma aç›s›ndan gruplar aras›nda an-
laml› fark saptanmad›. Doppler ekokardiyografi ile has-
talar›n 66’s›nda (% 82) sol ventrikül diyastolik disfonk-
siyonu saptand›. “Pulsed wave” Doppler parametrele-
rinden sadece A velosite konsantrik hipertrofili grupta
normal geometrili gruba göre daha yüksekti (p <0.05). 

Lown s›n›flamas›na göre 22 olguda (% 28) evre
0, 28 olguda (% 35) evre 1, sekiz olguda (%10) evre
2, 5 olguda (% 6) evre 3, 10 olguda (%13) evre 4a
ve 7 olguda (% 9) evre 4b VA saptand›. 

Ventriküler aritmi ciddiyeti yönünden gruplar›n
karfl›laflt›r›lmas› Tablo 3’te gösterildi. Konsantrik hi-
pertrofi grubunda Lown 2 veya 3 evresinde VA say›-
s›, NG ve KR gruplar›na göre anlaml› derecede yük-
sek idi (p <0.01). Ciddi VA (Lown 4a ve 4b) de KH
grubunda KR ve NG gruplar›na göre anlaml› derece-
de daha fazla idi (s›ras›yla p <0.01 ve p <0.001).

Gruplar›n QT ölçümleri yönünden karfl›laflt›r›lmala-
r› Tablo 4’te gösterildi. Hastalar›n 22’sinde (% 28)
QTc dispersiyonu 50 msn’den uzun bulundu. Gruplar
aras›nda maksimum ve minimum QT ve QTc süreleri
aç›s›ndan fark saptanmad›. QTc dispersiyonu KH gru-
bunda (51.6 + 10.6 msn) KR (48 + 9.0 msn) ve NG
(44 + 4.9 msn) gruplar›na göre daha uzundu; KH ile
NG aras›ndaki fark istatistiksel olarak anlaml›yd› (p
<0.05). QTd de¤eri KH grubunda (45 + 8 msn) KR’li
(43 + 6 msn) ve NG’li (38 ± 4.6 msn) gruplara göre
uzundu; KH ile NG aras›ndaki fark istatistiksel olarak
anlaml›yd› (p <0.001). 

Tablo 5’te VA olan ve olmayan hastalarda QT ve
QTc dispersiyonu karfl›laflt›r›lm›flt›r. QT ve QTc disper-
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Konsantrik hipertrofi Konsantrik remodeling Normal geometri
(n=30) (n=15) (n=35)

Yafl (y›l) 57 ± 11 57 ± 10 48 ± 11*
Erkek cinsiyet (%) 47 53 37
VK‹ (kg/m2) 29.7 ± 4.8 28.7 ± 3.3 30.3 ± 5.2
Sigara (%) 20 13 12
Diyabet (%) 23 20 17
Total kolesterol (mg/dl) 208 ± 33 229 ± 48 217 ± 45
Trigliserid (mg/dl) 147 ± 50 183 ± 99 141 ± 89
HDL-kolesterol (mg/dL) 42 ± 8 39 ± 10 42 ± 13
LDL-kolesterol (mg/dl) 142 ± 36 157 ± 43 154 ± 50
Sistolik KB (mmHg) 176 ± 23‡ 170 ± 29 158 ± 21†
Diyastolik KB (mmHg) 106 ± 19† 101 ± 12 96 ± 13‡
Ortalama KB (mmHg) 129 ± 18 124 ± 17 116 ± 14**
Kalp h›z› (at›m/dakika) 79 ± 11 79 ± 12 72 ± 12
(VK‹: vücut kitle indeksi, HDL: yüksek dansiteli lipoprotein, LDL: düflük dansiteli lipoprotein, KB: kan bas›nc›)
* : Konsantrik hipertrofi ve konsantrik remodeling ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.01 † : Konsantrik hipertrofi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p=0.01
‡ : Konsantrik hipertrofi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.05 ** : Konsantrik hipertrofi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.01

Tablo 1: Hastalar›n klinik özellikleri 



siyonu ventriküler aritmisi olan hastalarda istatistiksel
olarak anlaml› uzama gösterdi (p <0.001). 

Sol ventrikül geometrisine göre QT ölçümleri kar-

fl›laflt›r›ld›¤›nda QTd ve QTc dispersiyonu konsantrik
hipertrofili hastalarda normal geometrili hastalara
göre daha uzun bulundu (Tablo 6). 
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Konsantrik hipertrofi Konsantrik remodeling Normal geometri

SV sistol sonu çap› (cm) 3.0 ± 0.5 2.5 ± 0.3* 2.8 ± 0.3*
SV diyastol sonu çap› (cm) 5.0 ± 0.4 4.3 ± 0.4* 4.7 ± 0.4
Sol atriyum (cm) 3.9 ± 0.6 3.7 ± 0.4 3.7 ± 0.4
‹nterventriküler septum (cm) 1.3 ± 0.2 1.2 ± 0.0‡ 0.9 ± 0.0*
Arka duvar (cm) 1.1 ± 0.1** 1.0 ± 0.1 0.9 ± 0.0§
SV kitle indeksi (gr/m2) 133 ± 21_ 90 ± 13 76 ± 11**
SV ejeksiyon fraksiyonu (%) 70 ± 4.0 71 ± 4.0 70 ± 4.0
SV fraksiyonel k›salma (%) 39.9 ± 3.0 40 ± 3.0 40 ± 3.0
(SV: sol ventrikül)
* : Konsantrik hipertrofi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.01
† : Konsantrik hipertrofi veya konsantrik remodeling ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.05
‡ : Normal geometri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.01
§ : Konsantrik hipertrofi veya konsantrik remodeling ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.01
** : Konsantrik remodeling ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.05
_ : Konsantrik remodeling veya normal geometri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.01

Tablo 2: Hastalar›n iki boyutlu ekokardiyografik ölçümleri

Konsantrik hipertrofi Konsantrik remodeling Normal geometri

QT maksimum (msn) 379 ± 29 380 ± 30 378 ± 24
QT minimum (msn) 334 ± 26 336 ± 26 340 ± 26
QTc maksimum (msn) 433 ± 59 432 ± 67 450 ± 65
QTc minimum (msn) 380 ± 50 377 ± 60 406 ± 65
QTd (msn) 45 ± 8† 43 ± 6 38 ± 4.6
QTc dispersiyonu (msn) 51.6 ± 10.6* 48 ± 9 44 ± 4.9
Kalp h›z› (at›m/dak) 79 ± 11 79±12 72 ± 12
*: Normal geometri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.05
†: Normal geometri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.001

Tablo 4: Hasta gruplar›n›n QTd de¤erleri

Lown 2 veya 3 aritmi Lown 0 ve 1 aritmi p de¤eri

QTd (msn) 45 ± 9 39 ± 4.7 <0.001
QTc dispersiyonu (msn) 53 ± 11 45 ± 4.9 <0.001

Tablo 5: QTd ile ventriküler aritmiler aras›ndaki iliflki

Konsantrik Hipertrofi Konsantrik Remodeling Normal Geometri

QTd (msn) 45 ± 8* 43 ± 6 38 ± 4
QTc dispersiyonu (msn) 52 ± 11† 49 ± 9 44 ± 5
*: Normal geometri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.001
†: Normal geometri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.05

Tablo 6: Sol ventrikül geometrisine göre QT ve QTc dispersiyonu

Konsantrik hipertrofi Konsantrik remodeling Normal geometri

Lown 2 veya 3 aritmi, n 25* 2 3 
Lown 4a ve 4b aritmi, n 14 † 1 ‡ 2
*: Normal geometri ve konsantrik remodeling ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.01
†: Normal geometri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.001
‡: Konsantrik hipertrofi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p <0.01

Tablo 3: Hasta gruplar›n›n aritmi s›kl›¤› yönünden karfl›laflt›r›lmas›



Korelasyon analizlerinde SVK‹ ile QTd ve QTc dis-
persiyonu aras›nda istatistiksel olarak anlaml› pozitif ko-
relasyon saptand› (s›ras›yla r=0.33, p=0.007 ve r=0.26,
p=0.03). Sol ventrikül kitle indeksi ile VA (Lown 2 veya
3) ve ciddi VA (Lown 4a ve 4b) aras›nda da anlaml› po-
zitif korelasyon vard› (s›ras›yla r=0.59, p=0.001 ve
r=0.53 p=0.001). Ayr›ca, QTd ve QTc dispersiyonu ile
sistolik kan bas›nc› aras›nda önemli pozitif korelasyon
saptand› (s›ras›yla r=0.27, p=0.02 ve r=0.29, p=0.02) 

Tart›flma

Çal›flmam›zda SVH olan hipertansif hastalardaki
VA s›kl›¤›n› SVH olmayan hipertansif hastalara göre
artm›fl bulduk. Ayr›ca, sol ventrikül kitle indeksi ile arit-
mi s›kl›¤› aras›nda da pozitif korelasyon gözlemledik.

Hipertansif hastalarda ventriküler aritmiyi araflt›ran
çal›flmalar›n ço¤unda SVH olan grupta VA s›kl›¤›n›n
artt›¤› bildirilmifltir (5). Bu çal›flmalarda, SVH olanlarda
aritmi s›kl›¤› %15-63 aras›nda iken SVH olmayanlarda
bu oran % 0-29 aras›nda rapor edilmifltir (5-8, 22). Bi-
zim çal›flmam›zda Lown 2 ve üzeri VA s›kl›¤› SVH olan
grupta % 80, SVH olmayanlarda ise %10 idi.

Aritmi s›kl›¤› mortalite ile de yak›ndan iliflkili bu-
lunmufltur. Yap›lan bir çal›flmada > 65 yafl, EKG’de
sistolik yüklenme paterni ve Lown 4b VA olmas› total
mortalite, kardiyak mortalite ve ani ölümle; SVK‹ ise
kardiyak mortalite ile iliflkili bulunmufltur (23). Pring-
le ve ark.’n›n yapt›¤› bir çal›flmada SVH saptanan hi-
pertansif hastalarda Lown 3 ve üzeri ventriküler arit-
mi % 66 oran›nda, süreksiz ventriküler taflikardi ise %
12 oran›nda saptanm›fl; bu art›fl›n da mortalite ile ilifl-
kili oldu¤u belirtilmifltir (24).

Farkl› sol ventrikül geometrilerinde VA prevalans›
çeflitli çal›flmalarda araflt›r›lm›flt›r (25-27). Franchi ve
ark. tedavi edilmemifl hafif-orta hipertansiyon hasta-
lar›nda eksantrik hipertrofili olan grupta Lown 2 ve
üzeri aritmi prevalans›n›n konsantrik hipertrofi ve di-
¤er gruplara göre artm›fl oldu¤unu saptam›flt›r (26).
Pinho ve ark. KR hastalar›nda ventriküler erken vuru
s›kl›¤›n›n konsantrik ve eksantrik hipertrofisi olan has-
talara göre daha az oldu¤unu, konsantrik remode-
ling ve normal geometriye sahip olgularda ventrikü-
ler taflikardi ata¤› saptanmad›¤›n› bildirmifltir (27).
Konsantrik SVH ve eksantrik hipertrofili gruplardaki
VA s›kl›¤› ise benzer oranda bulunmufltur. Çal›flma-
m›zda sol ventrikül geometrisinin VA s›kl›¤› ile iliflkili
oldu¤u gözlenmifltir. Ventriküler aritmi s›kl›¤› ve flid-
deti konsantrik SVH olan hastalarda SVH olmayan
normal geometrili ve konsantrik remodeling geomet-

risine sahip hastalara göre belirgin olarak fazlayd›.
Sol ventrikül hipertrofisi olanlarda aritmi s›kl›¤›nda-

ki art›fl›n QTd ile iliflkili oldu¤u düflünülmektedir. Baz›
çal›flmalarda SVH olan hipertansif hastalarda QTd’nin
sol ventrikül kas kitlesi ile orant›l› olarak artt›¤› ve an-
tihipertansif tedavi ile sol ventrikül kas kitlesi geriler-
ken QTd’nin de azald›¤› bildirilmifltir (28, 29). Mayet
ve ark. SVH olan hipertansif erkek hastalarda QTd’nin
SVH olmayanlara göre daha uzun oldu¤unu saptam›fl-
lar ve SVH olan hipertansif hastalarda SVK‹ ile QTd
aras›ndaki bu iliflkinin lineer oldu¤u sonucuna varm›fl-
lard›r (30). ‹zole sistolik hipertansiyonu olan yafll› has-
talarda da SVH’nin QTd ile pozitif korele olarak artt›-
¤› bildirilmifltir. Clarkson ve ark. yapt›klar› bir çal›flma-
da QTd ile sistolik kan bas›nc› ve sol ventrikül kitlesi
aras›nda direkt lineer bir iliflki saptanm›flt›r (31). Bizim
çal›flmam›zda da QTd konsantrik hipertrofili grupta
SVH olmayanlara göre daha uzundu.

Sol ventrikül hipertrofili hipertansif hastalarda
QTd art›fl›n›n VA ciddiyeti ile de iliflkili olabilece¤i dü-
flünülmüfltür. Hipertansif hastalarda VA s›kl›¤› ile QTd
aras›ndaki iliflkinin incelendi¤i bir çal›flmada, QTd ile
Lown s›n›flamas› aras›nda güçlü bir pozitif korelasyon
bildirilmifl, buna göre Lown 3, 4a ve 4b aritmisi olan-
larda QTd belirgin olarak artm›flt›r (32). Ural ve ark.
kompleks aritmiye (Lown 2 ve üzeri) sahip sol ventri-
kül hipertrofili hipertansif hastalarda QTd’nun artt›¤›-
n› göstermifllerdir (33). Biz de bu çal›flmam›zda
QTd’nun kompleks VA görülen hipertansif hastalar-
da belirgin olarak artt›¤›n› saptad›k. 

Farkl› sol ventrikül geometrilerinde QTd’nun vent-
riküler aritmiler ile olan iliflkisi çeflitli çal›flmalarda
araflt›r›lm›fl ve çeliflkili sonuçlar bildirilmifltir. Tomiya-
ma ve ark. konsantrik hipertrofisi olan hipertansifler-
de QTd’nun normal geometrili olanlara göre artm›fl
oldu¤unu bildirilmifltir (34). Kulan ve ark. QTd ile sol
ventrikül kitle indeksi aras›nda pozitif bir korelasyon
saptam›fl ve SVH olan hipertansif hastalarda QT süre-
sinin SVH olmayanlara ve normotansiflere göre daha
uzun oldu¤unu belirtmifltir (35). Öte yandan, Bu¤ra
ve ark. hipertansif hastalarda sol ventrikül geometri-
si ile QTd aras›nda iliflki bulamam›fllard›r (36). Biz ise,
konsantrik SVH olan grupta QTd’nu normal geomet-
rili gruba göre daha uzun bulduk.

Sonuç olarak, hipertansif hastalarda SVH ile birlik-
te VA s›kl›¤› da artmaktad›r. Konsantrik hipertrofisi
olanlarda bu daha belirgindir ve ciddi ventriküler arit-
miler daha s›k geliflmektedir. Sonuçlar›m›z hipertansi-
yona ba¤l› SVH’de VA gelifliminin QTd ile yak›ndan
iliflkili oldu¤unu düflündürmektedir. 
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