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ÖZET 

Çalışmamızda, ekokardiyografi ile sol ventrikül hipertro
/isi (LVH) saptanan 25 [LVH ( + )] ve LVH sapıanmayan 
25 [LVH (-)] esansiyel hiperımısiyon/u hastada 24 saaılik 
Ho/ter kaydı ile ventrikiiler aritmi (VA) sıklığı incelendi. 
Kontrol grubu olarak, sağlıklı normal bireyler arasmdaıı, 
benzer yaş ve cins özelliklerine sahip 25 kişi alındı. LVH 
(-), LVH ( +) ve kontrol gruplarındaki hastalarm, yaş, 
cins ve diğer riskfaktörleri açısmdan yapıları karşılaştır
masırıda anlamlı fark saptanmadı. 

Holıer deferlerıdirmelerinde 24 saatlik tekli ventriküler 
erken atını (VEA) sayısı ortalaması normal grupta 
13±21, LVH (-)grupta 28±33, LVH (+)grupta 162±346 
bulundu. LVH ( +) ve normal grup arasındaki fark an
lamlıydı (p<0.05). Toıal VEA sayısı ortalaması 110nnal 
grupta 13±21, LVH (-)grupta 28±33, LVH (+)grupta 
214±445 idi. LVH (+)grup ile normal ve LVH (-)grup 
arasındaki fark anlamlıydı (p<0.05). Kompleks VA'ler 
normal grupta 4 kişide(% 16), LVH (-)grupta 7 hastada 
(% 28), LVH (+)grupta ise ll hastada(% 44) bulundu. 
LVH ( +) grupta, normal gruba göre anlamlı derecede 
yiiksekti (p<0.05) . Bu vakalarda sapıa11an VA sıklığırı
daki arıışm, LVH ile ilişkili olabileceği sonucuna vardık. 

Anahtar kelime/er: Sol venırikül hipertrofisi, 
ekokardiyografi, ventriküler aritmi 

Sol ventrikül hipertrofisi (L VH), saptanan hiper
tansiyon (HT A)'lu hastalarda kardiyovasküler mor
talitenin yüksek olduğu gözlenmiştir Cl.2>. Morta
litedeki bu artışın nedeni olarak, ençok üstünde du
rul;m faktör ventriküler artimiler (VA) olmuştur 
(3.4)_ Birçok araştırmada hipertansif LVH bulunan 
hastalarda ventriküler ektopik aktivitenin arttığı 

gösterilmiştir (2,3). HTA dışındaki nedenlerle olu
şan LV H' nde de V A'lerin ve mortalitenin arttığ ı 

bildirilmektedir (1.4). 

Alındığı tarih: 27 Aralık 1991 

Ülkemizde L VH olan HT A'Iu has talarda aritmi 
sıklığı konusunda bir çalışmaya rastalayamadık. Bu 
çalışmada kliniğimizde L VH bulunan ve bulunma
yan RTA'lu hastalarda ve normal bireylerde 24 
saatlik Rolter kaydı ile VA sıklığını inceledik. 

MATERYEL ve METOD 

Hastalar İ.Ü . Kardiyoloji Enstitüsü hipertansiyon polikli
niğe devam etmekte olan ensansiyel hipertansiyonlu has
talar arasından sıralı olarak alındı. Hastalara L VH de
ğerlendirilmesi amacıyle ekokardiyografi (eko) yapıldı. 
Eko'da L VH saptanan 25 (L VH [+]). ve L VH saptanma
yan 25 (LVH [-]) hastaya 24 saatlik Ho lter kaydı yapıldı. 
Kontrol grubu olarak kliniğimizde 24 saatlik Holtcr k:ı
yıtları yapılmış olan sağlıklı, asemptomatik, normal EKG 
ve telekardiyogram bulguları olan bireyler içinden yaş ve 
cins özellikleri L VH ( +) ve L VH (-) gruplara uygun sıralı 
25 kişi alındı. LVH (+)gruptaki hastaların 16'sı kadın(% 
64), 9'u erkek(% 36) olup, yaş ortalamaları 56.3±9.6 (33-
75) idi. LVH (-)grupta hastaların 2l'i kadın(% 84), 4'li 
erkek (% 16) olup, yaş ortalamaları 56.2±8.0 (42-77 
arası) idi. Normal gruptaki bireylerin 17'si kadın (% 68), 
8'i erkek (% 32) olup, yaş ortalamaları 52.8±8.4 (38-70 
arası) idi. Yaş ortalaması ve cins açısından kontrol grubu, 
L VH (-) grup ve L VH ( +) gruplar arasında anlamlı fark 
bulunmadı. 

Diabetes m elli tu s L VH (-) grupta 6 (% 24 ), L VH ( +) 
grupta 7 (% 28) hastada (p:ns), hiperplipidemi LVH (-) 
grupta 13 (% 52), LVH (+)grupta 12 (% 48) hastada 
(p:ns), sigara anamnezi LVH (-)grupta 9 (% 36), LVH 
(+)grupta 7 (% 28) hastada (p:ns), obesite LVH (-)grup
ta 3 (% 12), LVH (+)grupta 1 (% 4) hastada (n:ns), ai
lede HTA anamnezi LVH (-)grupta 10 (% 40), LVH (+) 
grupta 8 (% 32) hastada (p:ns) vardı. 

Hipertansiyon, "National Com ittee Classification of 
Blood Pressure" tarafından kabul edilen distolik arter 
basıncı (DAB) kriterlerine göre hafif (90-104 mmHg), 
orta (105-114 mmHg) ağu (> 105 mmHg) olmak üzere 
derecelendirildi. 
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Tablo ı. Hipertansiyon derecelendirilmesi 

LVH (+) LVH (-) p 

Hafif HTA 3 (% 12) 14 (% 56) < 0.002 

Orta HTA 18 (% 72) ll(% 44) < 0.05 

Ağır HTA 4 (% 16) O '(%O) n s 

L VH tanısı için eko bulgulan kriter olarak kullanıldı. 
Hastaların Eko incelemeleri Diasonics 20 cihazı ile, M
mode ve two dimensional yöntemle 3.5 MHz transduser 
kullanılarak yapıldı. Parasternal uzun eksende korda se
viyesinden yapılan sol ventrikül (LV) ölçümlerinde, in
terventriküler septumun di yasıoldeki kalınlığının ve LV 
arka duvar kalınlığının 1.1 cm'nin üzerinde olması LV 
hiperirofisi kriteri olarak alındı. 

Hasta ve normal grubunda 24 saatlik ambulatuar EKG 
kayıtları 2 kanaJlı Oxford Medilog 4000 II kaydedici kul
lanılarak yapıldı. Kayıt tamamlandıktan sonra kasetler 
Oxford Medilog 4000 II Replay sistem ve printer ile de
ğerlendirildi. Alınan kayıtlarda görülen tek ventriküler 
erken atıınlar (VEA), ventriküler taşİkardi (VT), idio
ventriküler ritm (İVR), couplet VEA, bigeınine-trige
mine VEA (B{f VEA)'lann total değerlendirmeleri ya
pıldı. EKG artefaktlarına ait yanılgılar düzeltildi. Hol
terle saptanan VA'lerin klasifikasyonu ayrıca Lown 
sınıflamasına (5) göre yapıldı. 

L VH (-) grupta, treadınili egzersiz testi yapılan 21 hasta
dan ikisinde(% 9.5) iskemik değişiklikler görüldü. LVH 
( +) grupta ise treadınili egzersiz testi yapılan 19 hastadan 
birinde(% 5.2) iskemik değişiklikler görüldü. LVH (-) 
gruptaki hastaların l4'ünde (% 56) hafif, ll'inde (% 44) 
orta dereceli HT A vardı, ağır HT A'lu hasta yoktu. L VH 
(+) gruptaki hastaların 3'ünde (% 12) hafif, 18'inde (% 
72) orta, 4'ünde (% 16) ağır HTA vardı. Hafif HTA, 
LVH (-)grupta (p<0.02), orta HTA ise LVH (+)grupta 
(p<0.05) anlamlı derecede fazla bulundu (Tablo 1). 

Çalışmada elde edilen aritmetik ortalama, ortanca ve 
standart sapma değerlerine bakıldı. Gruplar arasındaki 
istatistik değerlendirmelerde Student-t testi, Ki-kare testi, 
Yates düzeltmeli Ki-kare testi ve Fisher'in kesin olasılık 
testi kullanıldı. 

BULGULAR 

Holter kaydı bulgulan 

Normal bireylerin ve hastaların 24 saatlik Rolter 
kayıtlarının değerlendirilmesinde LVH (+) hasta
ların 23'ünde (% 92) LVH (-)hastaların 19'unda (% 
76), normal kişilerin 13'ünde (% 52), VEA saptandı. 
Normal ve L VH ( +) grup arasındaki fark anlamlı 
bulundu (p<O.Ol) (Tablo 2). 
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Tablo 2. VEA bulunan hasta sayısı 

Nonnal 13 (% 52) .., .., 
p: n s 

LVH (-) 19 (% 76) p<O.Ol 

LVH (+) 23 (% 92) 
p : n s 
..J ..J 

TabiQo 3. Tekli VEA sayısının vakalara dağılımı 

VEA sayısı Normal LVH (-) LVH (+) 
(n: 25) (n: 25) (n: 25) 

o 12 (% 48) 6 (% 24) 3 (% 12) 
0-20 9 (% 36) 8 (% 32) 9 (% 36) 

21-100 4 (% 16) 9 (% 36) 6 (% 24) 
!Ol -400 2 (% 8) 4 (% 16) 
401-2000 3 (% 12) 

Tekli VEA sayısı ortalaması L VH ( +) grupta 
162.2±346, LVH ( -) grupta 28.2±33.4, normal grup
ta 13.4±21.5 bulundu. Saatlik tekli VEA sayısının 
dağılımı ise, L VH ( +) grupta 0-1552 arasında, L VH 
(-) grupta 0-104 arasında, normal kişilerde 2-77 ara
sındaydı. Normal kişilerle L VH ( +) grup arasında
ki fark anlamlıydı (p<0.05) (Şekil 1). Tekli VEA sa
yısının vakalara dağılımı Tablo 3'de gösterilmiştir. 

Total VEA sayısı ortalaması L VH ( +) grupta 
214.8±445.3, LVH (-) grupta 28.6±33.5 , normal 
grupta 13.5±21.5 bulundu. Saatlik total VEA sayısı 

LVH (+)grupta 0-1592 arasında, LVH (-)grupta 0-
104 arasında, normal kişilerde 2-77 arasındaydı. 
L VH ( +) grup ile normal kişiler ve L VH (-) grup 
arasındaki fark anlamlıydı (p<0.05) (Şekil 1). 

Sayı 1 24 saat 
250~------------------------------~ 

214.8 

D Nom1al l!il51 LVH (-) EEJ LVH (+) 

Şekil 1. Ventriküler antmilerin dağılımı. 
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Hasta sayısı 
14 .---~---------------------------------------------------------------------. 

D Normal • LVH (-) IEiJ LVH (+) 

Şekil 2. Ventriküler antmilerin Lown sınıflamasına göre dağılımı 

Lown III, IV ve V. sınıflara giren, kompleks vent
riküler aritmiler açısından yapılan değerlendirme

lerde L VH ( +) grupta ll (% 44) hastada, L VH (-) 
grupta 7 (% 28) hastada, normal grupta 4 kişide (% 
16) kompleks ventriküler aritmi saptandı. Normal 
ve L VH ( +) grup arasındaki fark anlamlı bulundu 
(p<0.05). Hastaların Lown sınıflamasına göre dağı
lımı Şekil 2'de gösterilmiştir. 

TARTIŞMA 

L VH'nin tek başına ventriküler aritmi (VA) ve ani 
ölüm riskini artıran bir faktör olduğu kabul edil
mektedir (l,3). 

1947 yılında Wartmann ve Hellerstein tarafından 
2000 nekropsi vakası üzerinde yapılan değerlendir
mede hipertansiyona bağlı LVH'nin oranı % 13.5 bu
lunmuştur (6). Framingham epidemiyolojik çalışma
sında, 5.209 kişilik genel kitle değerlendirmesinde 
EKG ile LVH saptanan kişilerin oranı % 3.2 bulun
muştur Cl). Aynı araştırmacılar 1987 yılında ekokar
diyografik olarak LVH sıklığının erkeklerde % 16 
kadınlarda % 19 oranında olduğunu bildirmişlerdir 
(1 ,7). Bu oran hipertansif popülasyonda % 42'ye ka
dar çıkmaktadır (8). 

LVH'nin sebepleri içinde en önemli yeri HT A al
maktadır. RTA'un kardiyovasküler morbidite ve 
mortaliteyi artıran en önemli hastalıklardan biri 
olduğu uzun yıllardır bilinmektedir (9). Bu duruma 
çok yönlü bir etki mekanizması ile neden olmak
tadır (9). Hızlı . ateroskleroz geli şimine neden ol
ması, miyokard iş yükünü arttırması bu faktörler 
arasında sayılabilir (9). Arter kan basıncındaki yük
sekliğin şiddeti ve süresi ile L VH oluşumu arasında 
direkt ilişki vardır O>. Beklenildiği gibi, çalışma
mızda yaptığımız değerlendirmede L VH (-) grupta 
hafif, L VH ( +) grupta ise orta derecede HT A bulu
nan hastaların oranı anlamlı derecede yüksek bulun
du. 

Hipertansiyon sonucu oluşan LV H' nde 35 yaş üs
tün deki hastalarda 5 yıllık mortalite % 20-35 ci
varında bildirilmektedir <10>. Bu artmış mortalitede 
ventriküler aritmi insidensinde artış, eşlik eden ko
roner arter hastalığı, sol ventrikülün sistolik ve 
diyastolik disfonksiyonu, ayrıca HTA tedavisi için 
verilen tedavi, elektrolit dengesizliği sayılmakta

dır. Yapılan birçok çalışmada en önemli nedenin 
ventriküler aritmilerdeki artış olduğu gösteril
miştir (3,1 1-14). 
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Çalışmamızda VEA bulunan hasta sayısı ve 24 saat
lik tekli VEA ortalaması L VH ( +) grupta, normal 
gruba göre yüksek, 24 saatlik total VEA ortalaması 
LVH (+)grupta, normal ve LVH (-)gruba göre an
lamlı derecede yüksek ve kompleks V A'Ier, LVH 
(+)grupta normal gruba göre yüksek bulundu. LVH 
oluşumu ve VA sıklıgı yaşla paralel olarak artmak
tadır (1,15). Levy ve ark. 1987'de eko ile LVH sapta
nan kadın ve erkek hastalarda VA sıklığını karşı
Iaştırdılar. Kompleks V A'lerin kadınlarda daha az 
olduğunu gösterdiler <4>. Çalışmamıza alınan vaka 
grubunda tesadüfi olarak kadın hasta sayısı fazla idi. 
Bizim çalışmamızda kompleks V A'ların literatüre 
göre daha az görülmesinde, kadın hasta sayısının faz
la oluşu rol oynayabilir. 

LV H' da artmış V A'lerin nedeni olarak ençok üze
rinde durulan faktör iskemidir. LV H' nin önemli ko
roner perfüzyon bozukluklarına yol açtığı göste
rilmiştir <13>. 

HT A bir yandan LVH'e bağlı sis to lik ve diyastolik 
fonksiyon bozukluğuna ve aritınilere neden olurken, 
diğer taraftan ateroskleroza yol açarak, iskemi ve 
miyokard infarktüsüne bağlı aritınilere yol açmak
tadır (9). Çalışma grubumuzda LVH (-)gruptan 21 
hastaya, L VH ( +) gruptan ise 19 hastaya treadıniii 
egzersiz testi yapılmıştİ. 'LVH (+)grupta 1 (% 5), 
L VH (-) grupta 2 (% 9 .5) hastanın testinde iskemi 
saptanmıştı. Ancak bu hastaların 24 saatlik Rolter 

kayıtlannda VA yönünden belirgin bir fark göz
lenmedi. 

1990'da Vogt ve ark. (16) koroner anjiyografisi nor
mal hipertansif L VH ( +) ve L VH (-) hastalarda 
VA sıklığını araştırmışlar ve L VH (+)'lerde VA 
sıklığının fazla olduğunu görmüşlerdir. Bu bul
guyu, ventrikül duvar gerilimi ve miyokard oksijen 
tüketiminin artışı ile izah ettiler (16). 

Elektrofizyolojik çalışmalarda, LVH ( +) hastalar
da ventriküler fibrilasyon eşiğinin ciddi olarak 
düştüğü gösterilmiştir 0 7>. Cameron ve ark. (18) 

aort bandı uygulayarak L VH oluşturulan kedilerde 
normal miyokard dokusu içinde dağınık fibrotik 
alanlar saptamışlardır. Ayrıca bu hayvanlarda mik
roelektrod kayıtları ile normal aksiyon potansiyeli 
olan hücreler arasında, daha kısa aksiyon potansiyeli 
süresine sahip, istirahat potansiyeli ve amplitüdü 
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azalmış hücrelerin bulunduğunu göstermişlerdir. 
Bu çalışma ve diğer deneysel çalışmalarda, elektro
fizyolojik bozuklukların hipertrafik miyokard ile, 
bağ dokusu infiltrasyon alanlarının birleştiği böl
gelerde olduğu saptanmıştır. Bu bozuk elektrofiz
yolojik özelliklerin VA oluşumunda rol oynadığı 

gösterilmiştir <3•17•18>. 

Shechter ve ark. 0 7> ventriküler aritmilerle ilgili 
olduğu düşünülen geç potansiyellerin hipertrofiye 
kedi miyokardında, daha kolay oluşturulabildiğini 
gösterdiler (3 ,17). Ro sen ve ark. V A'Ierin oluşu
munda reentry mekanizmasının veya trigger aktivi
tesinde artışın rol oynadığını öne sürdüler <19>. Öne 
sürülen bir diğer faktör: Multipl Risk Factor Inter
vention Trial (l\1RFIT) çalışmasında gösterilen, hi
pertansiyonda kullanılan diüretik tedavi ve hipopo
·tasemidir (20). Biz ·bu parametreyi ortadan kaldır
mak amacıyla, K+ seviyesi normal seviyelerde ol
mayan hastaları çalışmamıza almadık. 

Yapılan çalışmalarda HTA'lu hastalarda tedavi ile 
mortalitenin azaldığı gösterilmiştir (20). Bu amaçla 
kullanılan ilaçlar içinde beta-blokerler önemli bir 
yere sahiptirler. Tedavinin etki mekanizmalarından 
birinin V A'lerdeki azalma olduğu ileri sürütmek
tedir <20>. 

Çalışmamızın sonucunda, literatürdeki bilgilere uy
gun olarak 24 saatlik tek VEA sıklığının ve kom
pleks V A'lerin L VH ( +) hastalarda normal birey
Iere göre, 24 saatlik total VEA sıklığının ise L VH 
( +) olan hastalarda, L VH (-) ve normal bireylere 
göre, anlamlı derecede yüksek olduğunu gördük. An
cak VT sıklığı literatüre göre daha az oranda idi. 
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