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Dipper ve non-dipper hipertansiyonlu hastalarda sol ventrikil hipertrofisi,
diyastolik fonksiyon bozuklugu ve aritmi sikliginin kargilastiriimasi

Comparison of the incidences of left ventricular hypertrophy, left ventricular diastolic
dysfunction, and arrhythmia between patients with dipper and non-dipper hypertension
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Amagc: Bu calismada, dipper hipertansiyonlu (DHT) ve
non-dipper hipertansiyonlu (NDHT) hastalarda sol vent-
rikll hipertrofisi (SVH), diyastolik fonksiyon bozuklugu
(SVDFB) ve aritmi sikligi karsilastirildi.

Calisma plani: Calismaya esansiyel hipertansiyon
tanisiyla izlenen 78 hasta alindi. Hastalar 24 saatlik
ambulatuvar kan basinci izlemesi sonuglarina gore
iki grupta degerlendirildi. Sistolik ve diyastolik kan
basinci gece degerleri ortalamasi gundiz degerleri
ortalamasindan %10 veya daha fazla dusik olanlar
DHT grubuna (n=44, 35 kadin, 9 erkek; yas ort. 59+8),
%10’dan az duslik olanlar NDHT grubuna (n=34, 28
kadin, 6 erkek; yas ort. 58+8) alindi. iki grubun kan
basinci, ekokardiyografi ve 24 saatlik ritim Holteri bul-
gulari kargilastiriid.

Bulgular: Non-dipper hipertansiyon grubunda, SVH
(p=0.03) ve SVDFB’ye (p=0.003) anlaml derecede daha
ylksek oranda rastlandi. Bu grupta aort kok genisligi
(p=0.001), interventrikller septum diyastol sonu (p=0.002)
ve sol ventrikll posterior duvar diyastol sonu (p=0.03)
kalinliklari da anlaml derecede fazlaydi. Ritim Holteri ile
yapilan incelemede, NDHT grubunda ventrikil erken atimi
(VEA) gbrilen hasta sayisi (p=0.03), 24 saatlik toplam VEA
sayis! (p=0.03) ve saat basina diigsen VEA sayisi (p=0.001)
DHT grubuna gére anlamli derecede fazla bulundu.

Sonug: Bulgularimiz, gbézlenen yiuksek SVH, SVDFB
ve VEA sikligi nedeniyle, NDHT’li hastalarin kardiyo-
vaskuler mortalite ve morbidite riski acisindan ayrica
degerlendiriimesi gerektigini gdstermektedir.

Anahtar sézcikler: Aritmi, kardiyak; kan basinci izlemesi,
ambulatuvar; kardiyak kompleksler, erken; sirkadyen ritim;
ekokardiyografi; hipertansiyon; hipertrofi, sol ventrikil; ventrikl
fonksiyonu, sol.

Objectives: We compared the incidences of left ventric-
ular hypertrophy (LVH), left ventricular diastolic dysfunc-
tion (LVDD), and arrhythmia in patients with dipper (DHT)
and non-dipper (NDHT) hypertension.

Study design: Seventy-eight patients with essential hyper-
tension were evaluated in two groups according to the
results of 24-hour ambulatory blood pressure monitoring.
Compared to daytime values, those whose nighttime blood
pressure decreased =10% were defined as dippers (n=44,
35 females, 9 males; mean age 59+8 years), and those
whose blood pressure decreased <10% were defined as
non-dippers (n=34, 28 females, 6 males; mean age 58+8
years). The two groups were compared with respect to
blood pressure levels, echocardiographic findings, and
rhythm disturbances on 24-hour Holter monitoring.

Results: Patients with NDHT exhibited significantly
higher incidences of LVH (p=0.03) and LVDD (p=0.003).
Aortic root diameter (p=0.001), end-diastolic thickness-
es of the interventricular septum (p=0.002) and left ven-
tricular posterior wall (p=0.03) were also significantly
increased in this group. On 24-hour Holter monitoring,
the number of patients with ventricular premature beat
(VPB) (p=0.03), the total number of VPBs (p=0.03), and
the number of VPBs per hour (p=0.001) were signifi-
cantly greater in the NDHT group.

Conclusion: Our results suggest that, due to increased
incidences of LVH, LVDD, and VPB, patients with NDHT
should be further assessed with regard to increased risk
for cardiovascular mortality and morbidity.
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ventricular function, left.
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Kan basinct (KB), kalp hiz1 ve koroner tonus gibi
kardiyovaskiiler parametreler, giin icerisinde sirkad-
yen ritim ile degismektedir."! Normal kisilerden
elde edilen ambulatuvar kan basinci izleme (AKBI)
verilerine gore, KB en yliksek degerlere sabah ulag-
makta, giin icinde yavag bir azalma gostermekte ve
gece boyunca en diisiik degerlerde seyretmektedir.™
Kan basincindaki bu sirkadyen ritim yeni bir sinif-
lamanin olusturulmasina yol agmistir. Ambulatuvar
kan basinci izlemesi ile yapilan bu siniflamada, gece
oOl¢iilen kan basinci degerinde giindiiz degerine gore
%10 veya daha fazla diisme olmasi dipper hipertan-
siyon (DHT), %10’dan az diigme olmasi non-dipper
hipertansiyon (NDHT) olarak tanimlanmugtir.*! Elli
bes yas tistii NDHT’li hastalarda, dolasimdaki serbest
norepinefrin diizeyinin ve periferik vaskiiler direncin
artmig oldugu saptanmistir.” Bu nedenle, bu hasta-
larda gece KB’sinde yeterli azalma olmamaktadir.
Non-dipper hipertansiyonlu hastalarda daha yiiksek
oranda serebrovaskiiler hastalik ve sol ventrikil kiit-
lesi, kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditede artig
gozlenmigtir.*” Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) olu-
sumunda da gece Ol¢iilen KB degerlerinin rolii oldugu
saptanmistir.*>%!" Non-dipper hipertansiyon siyah
irkta daha fazla goriilmektedir; ileri yas, diyabetes
mellitus (DM) ve sekonder hipertansiyonun da NDHT
gelisimiyle iligkili oldugu bildirilmigtir.!"”

Hipertansiyonlu hastalarda ventrikiil aritmisi sik-
liginin ve buna bagli ani Olim riskinin arttigin
gosteren caligmalar vardir.'™*¥ Framingham Kalp
Calismasinda, SVH saptanan hastalarda ventrikiil
aritmisi riskinde 2-4 kat artis oldugu bildirilmistir.!">!
Hipertansiyonlu hastalarda sol ventrikiil diyastolik
fonksiyon bozuklugu (SVDFB) ve SVH sikliginin
ve sol atriyum capinin arttif1 ve bu durumun vent-
rikiiler ve supraventrikiiler aritmi ile iligkili oldugu
belirtilmistir.'*' Non-dipper hipertansiyonlu hasta-
larda, giin boyunca atriyum erken atimlarinin (AEA)
ve ventrikiil erken atimlarinin (VEA) sikliginda artis
saptanmuigtir.

Dipper ve non-dipper hipertansiyonlu olgularda
SVH, SVDFB ve aritmi goriilmesiyle ilgili bildiri-
len sonuglar celigkilidir. Baz1 ¢alismalarda NDHT li
hastalarda bu komplikasyonlarin daha fazla goriil-
diigii bildirilirken, baz1 caligmalarda ise bu iki hasta
grubu arasinda bu acgidan fark olmadig belirtilmisgtir.
Ulkemizde bu iki grupta SVH ve aritmi sikligin1 kar-
silagtiran bir calismaya rastlamadik. Bu calismada,
24 saatlik AKBI ile hafif veya orta derecede DHT ve
NDHT saptanan hastalarda SVH, SVDFB ve aritmi
siklig1 aragtirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Calismaya Nisan-Eyliill 2003 tarihleri arasinda
hastanemiz kardiyoloji polikliniginde hipertansiyon
tanisiyla takip edilen 78 hasta (63 kadin, 15 erkek;
ort. yas 59+8) alindi. Hipertansiyon, Joint National
Committee VII (JNC VII) kilavuzuna uygun olarak,
sistolik kan basincinin =140 mmHg veya diyastolik
kan basincinin =290 mmHg olmas: ile veya hastanin
tansiyon diigiiriicii ila¢ kullaniyor olmasi ile tanimlan-
d1.?% Hastalarin 43’iinde (%55.1) hipertansiyon tanisi
yeni konmustu; geri kalan 35 hasta (%44.9) antihiper-
tansif tedavi géormekte olan olgulardi. Bu hastalarin
degerlendirilmesi, kullanmakta olduklar1 antihiper-
tansif ilacin iki hafta siireyle kesilmesinden sonra
yapildi. Ila¢ kullanilmadig: siire icinde kan basinci
degerlerinde ylikselme goriilen hastalara kaptopril
verildi. Klinik muayene, EKG, rutin kan biyokimyasi
bulgulariyla sekonder hipertansiyon oldugu diisii-
niilen olgular ¢alismaya alinmadi.?!! Kan basincinin
>180/110 mmHg, beden kiitle indeksinin (BKI) >30
kg/m?, kadin hastanin gebe olmasi veya oral kont-
raseptif ila¢ kullanimi1 dykiisiiniin olmasi; diyabetes
mellitus. tiroid hormon bozuklugu, anemi, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, karaciger, bobrek veya
akciger hastalig1, uyku apnesi gibi sorunlarin olma-
s1; kardiyak sorunlar olarak elektrokardiyografide
ciddi supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmi veya kalp
blogu, orta, ileri derecede kapak yetersizligi, konjestif
kalp yetersizligi veya ejeksiyon fraksiyonunun <%40
olmasi diglanma ol¢iitii olarak kabul edildi. Tiim has-
talar caligma ile ilgili bilgilendirildi ve kendilerinden
onay alindi.

Klinik KB olgtimleri, hastanin poliklinikte bes
dakika dinlenmesinin ardindan, oturur pozisyonda
iken ve kol kalp seviyesinde tutularak, tansiyon ale-
tinin mangonu, kolun en az %80’ini ¢evreleyecek ve
alt ucu dirsek ¢ukurunun 2.5-3 cm iizerinde olacak
sekilde, tist kola sarilarak yapildi.*”

Hastalar rutin biyokimya incelemelerinde, tam kan
sayimi (hematokrit, hemoglobin, 16kosit, trombosit),
lipid profili (total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, trigliserid), iire, kreatinin, glukoz diizeyleri
ve tam idrar tahlili ile degerlendirildi.

Ambulatuvar kan basinci izlemesi, noninvaziv
kayit sistemi (DiaSys Diagnostic Systems GmbH,
Holzheim, Almanya) kullanilarak yapildi. Cihaz 24
saat boyunca, giindiiz (06.00-20.00) her 15 dakikada
bir, gece (20.00-06.00) ise her 30 dakikada bir 6l¢iim
yapacak sekilde programlandi. Sistolik ve diyastolik
KB icin, gece degerleri ortalamasi giindiiz degerleri
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Tablo 1. Hastalarin klinik ve biyokimyasal 6zellikleri

Dipper hipertansiyon (n=44)

Non-dipper hipertansiyon (n=34)

Sayi Yizde Ort.+SS Sayi Ylzde Ort.+SS p
Hiperlipidemi 28 63.6 19 55.9 0.48
Sigara icimi 5 11.4 7 20.6 0.26
Koroner arter hastaligi aile dykuisu 12 27.3 9 26.5 0.93
Beden kiitle indeksi (kg/m?) 26.5+1.7 26.2+1.4 0.41
Sistolik kan basinc (mmHg) 151.8+9.0 153.1+7.0 0.61
Diyastolik kan basinc (mmHg) 99.2+9.0 100.4+7.0 0.71
Total kolesterol (mg/dl) 208.5+36.0 206.0+31.5 0.75
HDL-kolesterol (mg/dl) 44.6+14.2 43.4+11.6 0.70
LDL-kolesterol (mg/dl) 126.4+271 122.1£23.1 0.46
Trigliserid (mg/dl) 134.6+63.5 152.7+69.0 0.24
Kan ure azotu (mg/dl) 16.6+4.0 17.5+3.8 0.33
Kreatinin (mg/dl) 0.8+0.2 0.9+0.1 0.35
Sodyum (mEg/It) 138.8+4.0 138.9+3.9 0.90
Potasyum (mEq/It) 41+0.5 4.2+0.4 0.47
Aclik kan sekeri (mg/dl) 96.6+7.3 94.416.5 0.17

ortalamasindan %10 veya daha fazla diisiik olanlar
DHT grubunda (n=44, 35 kadin, 9 erkek; yas ort.
59+8), %10°dan az diisiik olanlar ise NDHT grubunda
(n=34, 28 kadin, 6 erkek; yas ort. 58+8) degerlendi-
rildi.

Ekokardiyografik inceleme, hastanin klinik duru-
mundan habersiz deneyimli bir kardiyolog tara-
findan (A.T.), sol lateral dekiibitus pozisyonda,
Acuson Sequoia C256 cihazi ile (Acuson, Mountain
View, CA, ABD), 2.5-3.5 MHz transduser kullani-
larak yapildi. Standart M-mod 6l¢iimler, Amerikan
Ekokardiyografi Dernegi’nin dnerilerine gore yapildi.
221 Sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu ¢aplari,
interventrikiiler septum diyastol sonu ve sol ventri-
kil posterior duvar diyastol sonu duvar kalinliklari
ve aort kok genigligi 6lciildii. Sol ventrikiil bolgesel
duvar hareketleri dikkatle incelendi. Ejeksiyon frak-
siyonu (EF) ikiplanli apikal (2 ve 4 bosluk) goriintii-
lerde, modifiye Simpson yontemi kullanilarak hesap-
land1.?? Tim hastalarda sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlar1 incelendi. Mitral dolug akimlar1 ve
Valsalva manevrasi yardimiyla diyastolik fonksiyon
bozuklugu ii¢ kategoride siniflandirildi: Bozulmusg
gevseme, psodonormal diyastolik fonksiyon bozuk-
lugu ve restriktif diyastolik fonksiyon bozuklu-
gu. Sol ventrikiil kiitlesi Amerikan Ekokardiyografi
Dernegi'nin alan-uzunluk formiiliine goére hesaplandi
ve viicut ylizey alanina boliinerek sol ventrikiil kiitle
indeksi elde edildi. Bu degerin erkeklerde 115 gr/m?,
kadinlarda 95 gr/m? iizerinde olmast sol ventrikiil
hipertrofisi olarak tanimlandi.*?!

Aritmi sikligin1 belirlemek amaciyla, tim has-
talarda 24 saatlik ritim Holteri ile inceleme yapil-

di. Ambulatuvar EKG degerleri, DL 700 Digital
Holter kayit cihazi (Braemer Inc., Burnsville, MN,
ABD) kullanilarak, flashcard tizerine dijital olarak
kaydedilerek ol¢iildii. Ambulatuvar EKG kayd: ile
hastalarin en yiiksek kalp hizi ve en diisiik kalp
hiz1 ortalamalari, AEA, VEA, atriyum ve ventri-
kil tasikardileri, kalp bloku siklig1 degerlendirildi.
Tasikardi tanisi, dakikada 100’iin ilizerinde olan ve
arka arkaya ii¢ veya daha fazla ektopik atim varli-
ginda kondu.

Istatistiksel degerlendirme. Calisma verilerinin
degerlendirmesinde tanimlayici istatistiksel yontem-
ler yani sira, siirekli degiskenlerin karsilagtirilmasin-
da Mann-Whitney U-testi, kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda ise ki-kare testi ve Fisher kesin
testi kullanildi. Istatistiksel olarak p<0.05 diizeyi
anlamhi kabul edildi. Bulgularin degerlendirilmesi
SPSS 11.0 istatistik programinda yapildu.

BULGULAR

Hastalarin klinik ve biyokimyasal 6zelliklerinin
gruplara gore dagilimi Tablo 1’de sunuldu. Gruplar
arasinda, yas ortalamasi, hiperlipidemi, sigara igi-
ciligi, aile oykiisii ve BKI agisindan fark bulun-
mad1 (p>0.05). Esansiyel hipertansiyon acisindan
18 hastada (8 hasta NDHT, 10 hasta DHT; p=0.69)
aile Oykiisii saptand1 (p=0.69). Iki grubun ortalama
sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri ve biyo-
kimyasal parametreleri anlamli farklilik gostermedi
(Tablo 1).

Ambulatuvar kan basincy izleme bulgular.
Hasta gruplarina gére AKBI verileri Tablo 2°de gos-
terildi. Giindiiz dl¢giilen ortalama sistolik kan basinci
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Tablo 2. Hasta gruplarinda giindiiz ve gece ol¢iilen kan basinci degerleri

Dipper hipertansiyon ~ Non-dipper hipertansiyon p
(Ort.£SS) (Ort.£SS)
Gilnduz
Sistolik kan basinci (mmHg)
En ylksek degerler ortalamasi 168.3+24.4 160.1+21.7 0.13
En duslk degerler ortalamasi 95.4+15.3 93.7£13.7 0.61
Genel ortalama 138.4+13.2 133.4+7.7 0.05
Diyastolik kan basinci (mmHg)
En yiksek dederler ortalamasi 104.4+17.5 100.8+14.9 0.33
En disik degerler ortalamasi 58.2+10.0 56.5+9.6 0.46
Genel ortalama 83.8+10.6 82.0+£5.4 0.36
Gece
Sistolik kan basinci (mmHg)
En ylUksek degerler ortalamasi 135.8+21.6 143.2+19.6 0.12
En dlsik degerler ortalamasi 89.6+14.6 99.0+14.6 0.01
Genel ortalama 119.8+11.9 129.2+8.4 0.001
Diyastolik kan basinci (mmHg)
En ylksek degerler ortalamasi 86.2+14.0 89.4+14.8 0.34
En dusuk degerler ortalamasi 57.0+10.2 60.2+10.8 0.19
Genel ortalama 721+7.3 77.9+7.6 0.001
Ortalama basinglarda glindiiz-gece degisimi (%)
Sistolik kan basinci degisimi 13.4 3.2 0.001
Diyastolik kan basinci degisimi 14.0 5.0 0.001

degeri DHT’li grupta anlamlilik esiginde daha yiik-
sek iken (p=0.05), diyastolik kan basinci degerleri iki
grupta anlamh farklilik gostermedi (p=0.36). Dipper
hipertansiyonlu grupta gece olciilen ortalama sistolik
ve diyastolik KB degerleri NDHT’li grupta anlamli
derecede yiiksek bulundu (p=0.001). Giindiiz ve gece
oOlciilen ortalama sistolik ve diyastolik KB degerlerine
ait degisim oranlar1t NDHT’li grupta ileri derecede
anlaml diigiikliik gosterdi (Tablo 2; p=0.001).

Ekokardiyografi bulgulari. Gruplara gére eko-
kardiyografik verilerin dagilimi Tablo 3’de sunuldu.
Non-dipper hipertansiyon grubunda, SVH (p=0.03)
ve SVDFB (p=0.003) DHT grubuna gore anlamli
derecede daha yiiksek oranda goriiliirken, aort kok
genigligi (p=0.001), interventrikiiler septum diyas-
tol sonu (p=0.002) ve sol ventrikiil posterior duvar
diyastol sonu (p=0.03) kalinliklar1 anlamli derecede
fazlaydi (Tablo 3). 1ki grup arasinda sol ventrikiil

Tablo 3. Hasta gruplarinda ekokardiyografik parametreler

Dipper hipertansiyon

Non-dipper hipertansiyon

Sayi Yizde Ort.+SS Sayi Yizde Ort.+SS p

Sol ventrikil

Diyastol sonu ¢api (cm) 4.8+0.3 4.8+0.3 0.71

Sistol sonu ¢api (cm) 3.0+0.3 3.0+0.2 0.7
Sol atriyum capi (cm) 3.1+0.4 3.2+0.4 0.61
Diyastol sonu duvar kalinligi (cm)

interventrikiiler septum 1.1+0.2 1.2+0.2 0.002

Posterior duvar (cm) 1.1£0.2 1.3+0.2 0.03
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 64.9+2.8 63.7+2.8 0.07
Aort kék genisligi (cm) 3.1+0.4 3.4+0.3 0.001
Mitral kapak

Erken (E) diyastolik akim hizi (cm/s) 0.8+0.2 0.7+0.1 0.04

Geg (A) diyastolik akim hizi (cm/s) 0.8+0.2 1.0+0.1 0.03
E/A 1.0+0.2 0.9+0.2 0.001
isovolumetrik gevseme zamani (ms) 105.3+25.1 122.5+31.3 0.01
Deselerasyon zamani (ms) 230.3+67.6 265.5+73.9 0.03
Sol ventrikul hipertrofisi 12 27.3 22 64.7 0.03
Diyastolik fonksiyon bozuklugu 8 18.2 17 50.0 0.003
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Tablo 4. Hasta gruplarinda 24 saatlik ritim Holteri bulgulari

Dipper hipertansiyon

Non-dipper hipertansiyon

Sayi Yizde Ort.+SS Sayi Ylzde Ort.+SS p
En diuslk kalp hizi ortalamasi (atim/dk) 49.2+9.5 48.6+8.9 0.64
En yuksek kalp hizi ortalamasi (atim/dk) 131.8+11.4 129.3+10.3 0.59
Atriyum erken atimi varligi 29 65.9 25 73.5 0.47
Toplam atriyum erken atimi sayisi 133.5+£70.2 132.7+63.9 0.97
Atriyum erken atimi sayisi/saat 11.7+6.9 9.4+6.7 0.43
Atriyum tasikardisi varligi 10 227 7 20.6 0.13
Ventrikil erken atimi varlig 14 31.8 19 55.9 0.03
Toplam ventrikil erken atimi sayisi 81.0+£50.2 301.1+82.5 0.03
Ventrikll erken atimi sayisi/saat 7.4+3.8 12.6+11.2 0.001

diyastol sonu ve sistol sonu caplar1 agisindan bir fark
bulunmadi (p>0.05).

Ritim Holteri bulgulari. Gruplarin 24 saatlik
ritim Holteri bulgular1 Tablo 4’te gosterildi. En diisiik
ve en yiiksek kalp hizi ortalamalari acisindan iki
grup arasinda fark saptanmadi (p>0.05). Non-dipper
hipertansiyon grubunda VEA’l1 hasta sayist (p=0.03),
24 saatlik toplam VEA sayisi (p=0.03) ve saat bagi-
na diisen VEA sayis1 (p=0.001) DHT grubuna gore
anlamli derecede fazla bulundu (Tablo 4). Her iki
grupta da hicbir hastada siirekli ve siireksiz ventrikiil
tasikardisi veya kalp bloku gibi ciddi bir aritmi sap-
tanmadi.

TARTISMA

Hipertansiyon ile ilgili calismalarda, etyoloji,
siniflandirma ve tedaviye yonelik pek ¢ok soruya
yanit bulunmus olmasina karsin, yakin KB degerleri-
ne sahip farkli kisilerin risk dereceleri arasinda, diger
faktorlerden bagimsiz olarak, kisisel farkliliklarin
roliiniin ne oldugu sorusuna heniiz yanit bulunama-
ml§tlr.[20’21’24]

O’Brien ve ark.nin®! yaptiklart DHT ve NDHT
tanimlamasiyla birlikte hipertansiyonun risk faktorle-
ri arasinda kigisel degiskenlerin yeri daha ¢ok sorgu-
lanmaya baglanmugtir. Birgok ¢alismada, KB’de gece
uyku sirasinda azalma oldugu ve diurnal degiskenlik
gosterdigi saptanmigtir.26-!

Verdecchia ve ark.!'"? hipertansiyonlu hastalar i¢in-
de NDHT sikliginin %10-40 arasinda oldugunu bil-
dirmiglerdir. Calismamizda bu oran %43.6 (34/78)
bulundu. Bu oranin daha yiiksek bulunmasinin hasta
grubunun seciminden kaynaklanmis olabilecegi diisii-
niildii. Ulkemizde hipertansiyonlular icinde DHT ve
NDHT sikligini belirlemek amaciyla yapilmis bir
calismaya rastlamadik. Bu durum, NDHT sikliginin
toplumumuzda daha yiiksek olma olasiligin1 da akla
getirmektedir.

Sigara icimi sonrasinda, akut pressor etki aracili-
giyla 15-30 dakika boyunca KB’de 10-15 mmHg’lik
bir yiikselme meydana gelmektedir.”” Bir¢ok c¢alis-
mada, DHT ve NDHT gruplar: arasinda sigara icme
sikligr bakimindan anlamli fark olmadigi ortaya
konmustur;*33 Calismamizda da iki grup arasinda
sigara icme siklig1 agisindan anlamli fark saptama-
dik.

Hipertansiyonlu hastalarda DHT ve NDHT nin
BKI ile iliskisini arastiran ¢alismalarin gogun-
da iki grup arasinda BKI acisindan fark bulun-
mazken, 10122934 bir calismada NDHT’li hasta-
larda BKI'nin daha yiiksek oldugu bildirilmistir.
B3 Calismamizda da hasta gruplari arasinda BKI
acisindan fark bulunmamistir. Obezite, diyasto-
lik fonksiyon bozuklugunun nedenlerinden biridir.
Calismamizda gruplarin BKI agisindan farkli olma-
mast, NDHT nin diyastolik fonksiyon parametreleri
ile iligkisinin obezite faktoriinden bagimsiz oldugu-
nu gostermektedir.

Bir¢ok aragtirmada, NDHT’li hastalarda SVH
ve SVDFB sikliginin DHT’li hastalara gore daha
yiiksek oldugu bildirilmigtir.*>8%3371 Non-dipper
hipertansiyonlu grupta SVH siklig1 Grandi ve ark.
tarafindan®' %42, Ferrara ve ark.'! tarafindan ise
%36 bulunmustur. Calismamizda bu oran, NDHT’li
grupta %64.7 (22 hasta), DHT’li grupta %27.3 (12
hasta) bulunmusg ve iki grup SVH acisindan anlamli
farklilik gostermistir (p=0.03). Bununla birlikte,
gece hipertansiyonu ile kardiyovaskiiler remodeling
arasinda iligki icin yeterli kanit olmadigini ileri siiren
caligmalar da vardir.®¥4 Bu celigkili sonuglar,
hasta gruplarinin, diyastolik fonksiyon bozuklugunu
etkileyen diger parametreler (obezite, yas, cinsiyet,
vb.) acisindan uygun dagilim gostermemesinden kay-
naklaniyor olabilir.

Ferrara ve ark." DHT ve NDHT’li hasta grupla-
rinin her ikisinde de E dalga hizinin ve E/A orani-
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nin azaldigini, A dalga hizinin ise yalnizca NDHT
grubunda anlamli derecede arttigini bulmuglardir.
Bir bagka calismada ise, NDHT’li hastalarda, frak-
siyonel kisalmanin anlamli derecede diisiik oldugu
saptanmustir.’”! Calismamizda, bu agidan iki grup
arasinda fark bulunmadi (p<0.05). Iki grubu SVDFB
acisindan karsilagtirdigimizda, daha 6nce bildirildigi
gibi,*! biz de SVDFB’yi NHDT’li grupta daha yiik-
sek oranda bulduk (p=0.003). Diyastolik fonksiyon,
gevsemenin aktif enerji tiiketim siireci, doku sertligi,
atriyum kontraksiyonu ve ventrikiil ile perikard ara-
sindaki etkilesim gibi bircok belirleyeni olan karma-
stk bir olaydir.*? Insan viicudunda kompansatuvar
bir mekanizma olarak, KB'nin gece diismesi, kalbin
basing yiikiinii (afterload) azaltmaktadir. Non-dipper
hipertansiyonlu hastalarin bu kompansatuvar igle-
yisten gece boyunca yoksun kalmalar1 sonucu, sol
ventrikiil daha uzun siire basing yiikiine maruz kal-
digindan, bu hastalarda SVH ve SVDFB’ye daha sik
rastlanmasi beklenebilir.*¢-7!

Non-dipper hipertansiyonlu hastalarda, giin
boyunca toplam AEA ve VEA’larin, DHT lilere
gore daha fazla oldugu saptanmigtir. Bu grup has-
talarda SVH ve sol atriyum capinin artti§1 ve bu
durumun ventrikiiler ve supraventrikiiler aritmi ile
iligkili oldugu belirtilmistir. Kan basincinin 24
saat boyunca yiiksek seyretmesinin ventrikiil aritmi
kompleksi ve siklig1 icin bagimsiz bir dngordiiriicii
oldugu belirtilmistir."®"*! Bu konuyla ilgili tartigma-
ya yol acan bir baska calismada, NDHT nin arit-
mojenik substrata neden olmadigi, sadece atriyum
voliim artisi, supraventrikiiler aktivite ve uzamig
atriyum aktivasyonu ile iligkili oldugu belirtilmistir.
10 Calismamizda, supraventrikiiler aritmi yoniinden
gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). Bu
durum, sol atriyum capinin iki grupta da normal
sinirlarda olmasindan kaynaklanabilir. Ventrikiil
erken atimlarinin toplam sayisi (p=0.03), VEA
goriilen hasta sayis1 (p=0.03) ve saat bagina diisen
VEA sayisinin (p=0.001) NDHT’li grupta anlamli
derecede yiiksek oldugunu saptadik.

Sonug olarak, NDHT’li hastalarda goriilen yiiksek
SVH, SVDFB ve VEA siklig1, antihipertansif tedavi
ile klinik takibi yapilan hastalarda KB degerlerinin
sadece klinik olarak degil, AKBI ile de degerlen-
dirilmesi gerektigini gostermektedir. Gece KB’de
beklenen ol¢iide azalma olmayan hastalarda kardi-
yovaskiiler mortalite ve morbidite riski ayrica deger-
lendirilmeli ve iilkemizde NDHT siklig1 daha genis
hasta gruplarinda aragtirilmalidir.
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