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OZET

Bu ¢alismamizda esansiyel hipertansiyonlu has-
talarda ventrikiiler aritmi dagilimi ve yasam sii-
resine etkisi arastirildi.

Esansiyel  hipertansiyonlu 50 olgu, eko-
kardiyografik olarak interventrikiiler septum (IVS)
ve sol ventrikiil arka duvar (LVPW) kalnliklarina
gore sol venirikiil hipertrofisi (LVH) olanlar (30
olgu) ve olmayanlar (20 olgu) seklinde grup-
landirildi. Daha sonra 24 saatlik Holter mo-
nitorizasyont gm-grek!e;rfrildi ve teshit edilen vent-
rikiiler aritmiler (VA) Lown siniflamasinda oldugu
gibi gruplandirildi. Anjiotensin doniigtiiriicti enzim
(ACE) inhibitérii tedavisi baglanan biitiin hastalar, 2
aylik aralarla 6 aylik klinik takibe alindi.

LVH olan hipertansif hastalarda VA tiplerinin
hepsi fazla oranda tesbit edildi, fakat Lown IVA
grup VA istatistiksel olarak anlamli oranda fazla idi.
Her iki hipertansif hasta grubunda da en stk olarak
Lown IA grubu VA teshit edildi malign VA ve ani
oliim tesbit edilmedi.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, sol ventrikiil
hipertrofisi, venrikiiler aritmi, ani oliim.

SUMMARY

Ventricular Arrhythmias and Prognostic Sig-
nificance in Patients With Essential Hypertension

In this study, we looked the distribution and
prognostic significance of ventricular arrhythmias
(VA) in patients with essential hypertension.

Fifty patients with essential hypertension were
included. After physical and laboratory exa-
mination, interventricular septum (IVS) and left
ventricular posterior wall (LVPW) thickness were
measured in M-mode echo to detect left ventricular
hypertrophy (LVH). Patients were classified into 2
main group according to presence or absence of
LVH. Holter monitoring was performed and VAs
seen in Holter were defined according to Lown clas-
sification. All of the patients were followed clinically
at least 6 months by 2 monthly intervals.

All types of VAs were more common in LVH
group, but only Lown IVA group VA was sig-
nificantly higher occurence. There were no malign
VA and sudden death while Lown [A group VAs
were more common in the two group of patients.

Key Words: Hvpertension, left venticular hypert-
rophy, ventricular arrhythmia, sudden death.

GIRIS

Hipertansif hastalarda artmig olan ardyiike karsi
olusan sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) baglangicta
bir kompansasyon mekanizmasi iken, bir seviyeden
sonra bir hastalik veya sol ventrikiil (LV) fonksiyon
bozukluklari, koroner arter hastalifi (KAH) ve vent-
rikiiler aritmi icin bafimsiz bir risk olarak karsimiza
¢ikar(1).

Kompleks ventrikiiler aritmiler, primer LVH ve
KAH gibi durumlarda ani 6limiin habercisi olarak

bilinmesine ragmen hipertansif hastalar icin bu iliski
heniiz kesinlegsmemistir (2). Boyle bir dogrusal oran-
t1 kesinlik kazanmadigindan, tedavi prensiplerini or-
taya koymanin giicliigii [CAST calismas: sonuglar
bilinmek iken (3)] nedeniyle, bu alanda cok ciddi ve
yaygin ¢caligmalar devam etmektedir.

Bu ¢aligmamzda, esansiyel hipertansiyonlu has-
talarda ventrikiiler aritmi dagilim: ve yasam siiresine
etkisi aragtirilda.
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MATERYAL VE METOD

Caliymamiza csansiyel hiper:ansiyonlu 50 hasta
dahil edildi. Sckonder hipertansiyonu, kalp yet-
mezligi, onemli KAH. ciddi kalp kapak hastaligi,
kardiyomiyopali ve baska ciddi sistemik rahatsizh g
olanlar calismaya alinmadi. Fizik muayene ve rutin
idrar, hematoloji. biyokimya tetkiklerinden sonra
clektrokardiyografi (EKG), telekardiyografi ve eko-
kardiyografi ile kalp degerlendirilmesi yapildi. Hew-
lett Packard (HP) Sonografi 500 sistemi ile 2.5 MHz
transducer kullanilarak, parasternal uzun aks po-
zisyonunda M-mode ekokardiyografide korda ten-
dine seviyesinde sol ventrikiil arka duvar (LVPW)
kalinhigi. septal kalinlik (IVS) ve sol ventrikiil kavite
genigligi oiciildi. IVS ve/veya LVPW kalinhigr > 11
mm degerleri LVH olarak kabul edildi (4). Biitiin
olgiimler VHS video bandmna kaydedilerek, inter ve
intraobserver defierlendirme fark: minimale indirildi.
Eko ile degerlendirildikten sonra ¢alismaya alinan
biitiin hastalarin Marquette Electronics Inc. ;Case 15
Sreer sistemi ile 24 saatlik EKG kayitlani (Holter
monitoizasyon) yapild: ve ozellikle ventrikiiler arit-

Tablo 1. Hastalarin Ozellikieri:

H.Gok, B. Korkut, A. Alnnbag, M. Tokag,
V. Gékhan Cin, H Hiiseyin Telli

mi (VA) acisindan deZerlendirildi. Ventrikiiler arit-
miler. Lown simflamasinda (5) tarif edildigi gibi
gruplandirildi. - Randomizasyonu saglamak icin
biitiin hastalara anjiotensin déniistiiriicii enzim
(ACE) inhibitorii tedavisi baslandi1. Hastalar 2 aylik
araliklarla 3 kez klinik olarak kontrol edildi. Semp-
tom tarif eden hastalar. semptomlari yoniinden
uygun tetkiklerle cegerlendirildi.

Istatistiki analizde. ortalamalarn (m+SD) kar-
silagtinlmasinda Student' t testi, gruplar arasi ilig-
kinin degerlendirilmesinde Khi kare testi kullanild:
ve p< 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamhi kabul
edildi.

SONUCLAR

Calismamiza dahil edilen hastalarin 6zellikleri
Tablo-1'de Ozetlenmistir. Cahismamiza 28'i (% 56)
erkek ve 22'si (% 44) kadin 50 hasta alindi (p>0.05).
Caligma grubunun yas ortalamasi 54.5 + 9.4 yil idi.
Hastalar ekokardiyografide LVH tesbit edilenler ve
edilmeyenler seklinde 2 gruba aynildi; LVH olanlar
30 olgu (% 60), .LVH olmayanlar 20 olgu (% 40)

Hipertansiyon

Calisma Grubu LVH (+) LVH (-) P
Sayi 50 30 (% 60) 20 (% 40)
Cinsiyet (E) 28 (%56) 18 (% 60) 11 (% 55) AD
Yas (yil) 54.519.4 55.318.9 52.918.9 AD
Sigara icme |6 (% 12) 3(% 10) 3(% 15) AD
Dislipidemi 2(% 4) 1(% 3.3) 1(% 5) AD
DM 3(% 6) 2 (%6.6) 1(%5) AD
mSBP (mmHg) | 175.8421.8) 182.6£20.4 163+18.4 AD
mDBP (mmf-[g) 107.8112.1) 108.6+11.8 106.5+12.2 AD
HT siiresi (y11) 14.5+4.2 5.1+4.8 35823 p<0.05
IVS (mm) 1.310.1 0.940.1 p<0.01
LVPW (mm) 1.240.1 0.810.1 p<0.01
E : Erkek

mSBP : Ortalama sistolik kan basinci
mDBP : Ortalama diyastolik kan basinci
AD : Anlaml degil.

LVPW : Sol ventrikiil arka duvar kalinhig:
E : Erkek

DM  : Diabetes Mellitus.

HT : Hipertansiyon.

IVS  : Interventrikiiler septum

HT : Hipertansiyon
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idi. Eko'da LVH olan hastalann 11 tanesinde
(%23.4) EKG'de sol ventrikiil hipertrofisi ve sistolik
yiiklenme bulgular tesbit edildi. LVH (+) olanlarin
yas ortalamast 55.3£8.9 yil ve LVH (-) hastalarin ise
52.9 £ 8.9 yil i (p>0.05). Aterosklerotik risk fak-
torlerinden: sigara 6(%12) olgada [LVH (+): 1
(%3.3), LVH (-): 1 (% 5). p>0.05], dislipidemi 2 (%
4) olguda [LVH (+): 1(3.3) LVH (-): 1(% 5).
p>0.05] ve diabetes mellitus (DM) 3 (% 6) olguda
[LVH (+): 2 (%6.6). LVH (-): 1 (% 5), p>0.05] tes-
bit edildi. Ortalama sistolik kan basinci (SBP) ca-
lisma grubundaki tim hastalarda 175.8 +21.8
mmHg, LVH (+) hastalarda 182.6 + 20.4 mmHg ve
LVH (-) hastalarda ise 163.0 + 12.2 mmHg (p>0.05)
ve ortalama diyastolik kan basinci (DBP) ise calisma
grubundaki tim hastalarda 107.8 £ 12.1 mmHg.
LVH (+) olanlarda 108.6£11.8 mmHg, LVH (-) has-
talarda ise 106.5 £ 12.2 mmHg olarak tesbit edildi
(p>0.05). Cahgma grubunda 4.5+4.2 yil olan or-
talama hipertansiyon siiresi, LVH (+) olan olgularda
5.1 £ 4.8 yil ve LVH (-) olanlarda ise 3.5 + 2.3 yil
idi (p<0.05).IVS kalmligi LVH (+) grupta 1.310.1
mm, LVH (-) grupta 0.9 £ 0.1 mm iken (p<0.01),
LVPW kalinhg: ise LVH (+) grupta 1.2 + 0.1 mm,
LVH (-) grupta ise (.8 £ 0.1 mm olarak tesbit edildi
(p<0.01).

Tablo-2'de hastalarin ventrikiiler aritmi dagilimi
gosterilmektedir. Lown siniflamasina gore IA grubu

Esansiyel Hipertansiyonlu Hastalarda Ventrikiiler Aritmi ve Prognoza Etkisi

ventrikiiler aritmi, LVH (-) 11 (% 55) ve LVH (+)
18 (% 60) olguda (p>0.05), IB grubu ventrikiiler
aritmi LVH (-) 3 (% 15) ve LVH (+) 4(%13.3) ol-
guda (p>0.05), II. grub aritmi LVH (-) 2 (%10) ve
LVH (+) 5(% 16.€) olguda (p>0.05), III. grup aritmi
LVH (-) 2 (% 10} ve LVH (+) 10 (% 33.3) olguda
(p>0.05), IVA grup aritmi sadece LVH (+) olanlarda
[6 olgu (% 20), p<0.05] tesbit edildi. IVB grup vent-
rikiiler aritmi ise her iki grupta da tesbit edilemedi.
Besinci grup aritmi yine sadece LVIH (+) olan has-
talarin 2 (% 6.6) tanesinde tesbit edildi. (p>0.05).

Cahgma grubundaki olgularin 2 ayhk araliklarla
ortalama 6 ayhk klinik takip bulgulari Tablo-3'te
ozetlenmistir. {Ik Holter'lerinde TA, II. ve IIL grup
ventikiiler aritmisi olan ve LVH (+) grubundaki top-
lam 3 hastada, senkop benzeri semptom farif et-
meleri iizerine 24 saatlik Holter tektan yapildi. Bu
hastalarin ilk Holter'inde II. grup ventrikiiler aritmi
tesbit edilmig olanin 2. Holter'imde siireksiz vent-
rikiiler tagikardi (nonsustained VT), diger ikisinin
tekrarlanan Holter'lerinde ise IB grubu ventrikiiler
aritmi tesbit edildi. Tekrarlanan Holter'lerinde sii-
reksiz VT tesbit edilen hastanin tedavisine B-bloker
ilave edildi. Bir hastaya ise gogiis agrisi tarif etmesi
nedeniyle Treadmill efor testi (EST) yapildi. EST,
pozitif olan hastanin yapilan koroner ar-
teriografisinde epikardiyal koroner arter hastalif
tesbit edilmedi. Azalmig koroner rezerv ihtimali dii-

Tablo 2. Ventrikiiler aritmi insidensi ve dagilimi.[(Lown siniflamasina gore (5,6)]

LVH (-) LVH (+)

Aritmi (n=20) (n=30) p
I. A: PVCs < 1/dk ve <30 saat 11 (%55) | 18 (% 60) AD
I. B: PVCs > 1/dk ve < 30/saat 3(% 15) | 4(%13.3) AD
II. PVCs>1/dk ve >3()/saat 2 (%10) 5(% 16.6) AD
ITI. Multiform PVCs 2 (%10) 10(33.3) AD
IV. A: Couplet PVCs - 6 (% 20) p<0.05

B: Salvo veya VT - - AD
V.R on T PVCs - 2 (%6.6) AD
PVCs : Ventrikiiler prematiire vuru.
VT . Ventrikiiler tagikardi.
LVH Sol ventrikiil hipertrofisi.
AD Anlaml degil.
VA Ventrikiiler aritmi.
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Tablo 3. Olgularin ortalama 6 aylik takip bulgular
Holter Efor | Koroner
Sikavet LVH | Holter Tekrari Testi | Anjio
1. Senkop/bas donmesi + Lown Il | LownIV
(siireksiz VT)
2. Senkop/bas donmesi Lown III | Lown IB
3. Senkop/bas dénmesi LownIA | Lown IB
4. Gogiis agnst i _
5. Kardiyak 6lim

stiniilerek hastanin tedavisi kalsiyum antagonistine
degistirildi. Diger hastalarin 6 aylik klinik takipleri
sonucnda baska ciddi bir komplikasyona rast-
lanmadi.

TARTISMA

Konsantrik LVH, siirekli yiiksek sistemik hi-
pertansiyona karsi- olusan bir adaptasyon me-
kanizmasidir. Bu adaptasyon belli bir seviyeden
sonra LV fonksiyon bozukluklar: (sistolik ve/veya
diyastolik), KAH, kompleks ventrikiiler aritmiler ve
ani Olim ic¢in bagimsiz bir risk olusturur (1). Hi-
pertansif ve EKG'lerinde LVH' bulunan hastalarda,
ambulatuar monitorizasyon esnasinda, ventrikiiler
prematiire vurularin (PVCs) ve ventrikiiler arit-
milerin, hipertansif fakat EKGlerinde LVH gos-
termeyen ve normotensif hastalardan istatistiksel
olarak anlamli oranda fazla goriildiigi ilk defa
1981'de Messerli ve ark. (6) tarafindan bildirilmigtir.
Bu bildiriden sonra bir¢ok kisi LVH olan ve/veya ol-
mayan hipertansif hastalarda ventrikiiler aritmi in-
sidensini aragtirmiglardir. Bizim olgularimizin 43 ta-
nesinde (% 86) ventrikiiler aritmi tesbit ettik; LVH
olan hipertansif olgularda LVH olmayan olgulara
gore daha fazla oranda (% 90'a kargin % 80) vent-
rikiiler aritmi olusmasina rafmen fark istatistiksel
olarak anlamh degildi.

LVH'ni tesbit etmede ekokardiografinin EKG'ye
gore daha yiiksek sensitivite ve spesiviteye sahip ol-
duBunun (7) tesbit edilmesinden sonra, ¢alismalarda
ekokardiyografik LVH kriterleri kullamlmaya’ bas-
lanmigtir. Papademetriou ve ark. (8) ekokardiyogafik
olarak LVH tesbit ettikleri hastalarda, ventrikiiler
aritmi insidensini aragtirmiglar ve yiiksek bul-
muglardir. Biz de calismamizda ekokardiyografik
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olarak tesbit ettifimiz LVH'ni esas aldik.

LVH olan hastalarda siklhikla izole, multiform ve
couplet PVCs tesbit edilmistir (7.9,10). Elli LVH(+)
ve 100 LVH(-) hastay: iceren ve 48 saat ambulatuar
monitorizasyonun yapildigi bir ¢alismada (11) LVH
(+) hastalarda istatistiksel olarak anlamhi diizeyde
artmug siireksiz VT tesbit edilmigtir. Difer taraftan,
KAHnin eglik etmedifi hipertansif LVH'li has-
talarda malign ventrikiiler aritmi [siirekli VT ve/
veya ventrikiiler fibrilasyon (VF)] ¢ok nadir tesbit
edilmistir (12). Bizim ¢ahismamizda, salvo veya VT,
LVH olmayan ve olan hastalarda tesbit edilmedi,
difer ventrikiiler aritmi tiplerinin hepsi LVH(+)
olanlarda daha sik olarak belirlendi, ancak sadece
couplet PVC istatistiksel olarak anlamli derecede
fazla olustu. Aynica her iki hasta grubunda da en sik
olarak Lown IA grubu ventikiiler aritmi tesbit edil-
di.

LVH olan hastalarda ventrikiiler aritmi olusumu
i¢in degigik sebepler diigiiniilmiigtiir;

a. LVH olsun ya da olmasin ventrikil i¢cinde ani
basing degigiklikleri (14),

. LVH, miyositlerin elektriksel ézelliklerini ve
diger miyokardiyal dokuyu (bag dokusu ve
vaskiiler doku) bozarak aritmi olusumunu ko-
laylagtirir (13, 14),

Miyokard iskemisi gelismesi; hipertansiyon
bir yandan KAH'min en odnemli risk fak-
térlerinden biri olarak koroner aterosklerozu
hizlandwrirken, diger taraftan kiigiik koroner
* arterlerde media kalinlasmas: ve perivaskiiler
fibrozis olusturup, koroner rezervi bozarak
ciddi ventrikiiler aritmilerin ve ani éliimiin en
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onemli sebebi olan miyokard iskemisine sebep olar
(13).

d. LV disfonksivonu (15),
e. Sekonder repolarizasyon anormallikleri (16),

f. Iyon degisiklikleri; LVH hipokaleminin in-
diikledigi aritmilere hassastir (17).

Bizim cahismamizdaki hastalar aritmi  be-
lirleyicileri acismdan degerlendirildiginde, muh-
temel sebepler olarak LVH, bozulmus koroner re-
zeryv ve sekonder repolarizasyon bozukluklar
diisiiniildi. Bir olgunun takibi esnasinda gogiis ag-
ris1 tarif etmesi nedeniyle yapilan efor testini ta-
kiben, koroner arteriografi yapildi. Bu hastanin epi-
kardiyal koroner damarlan normal olarak gozlendi
ve azalmig koroner rezerv diisiiniilerek kalsiyum an-
tagonisti tedavisine baslandi. Hastalar takipleri es-
nasinda tansiyon degisikligi, gogis agnsi, LV dis-
fonksiyonu bulgulan ve elektrolit bozuklugu
agisindan titiz olarak deerlendirildi. Difer has-
talarda ise bu parametrelerde 6nemli bir bozukluk
tesbit edilmedi.

U¢ grup ilacin (kalsiyum antagonistleri, B-
blokerler ve ACE inhibitdleri) LVH'ni ve kompleks
ventrikiiler aritmi siklifim azaltti§1 gosterilmis fakat
bu faydali etkilerinin kardiyovaskiiler mortaliteye
olumlu etkisinin olup olmadig1 heniiz kesinlik ka-
zanmamistir (14). Biz de bu nedenle ve ran-
domizasyonu saZlayabilmek amaciyla calisma gru-
bundaki tiim olgulara ACE inhibitorii uyguladik.

Primer LVH ve KAH'nda kompleks aritmilerin
ani Olimiin en Onemli  habercisi oldufu bi-
linmektedir. Hipertansif konsantrik LVH olanlarda

Esansiyel Hipertansiyonlu Hastalarda Ventrikiiler Aritmi ve Prognoza Etkisi

ise ami Olim insidensi ile kompleks aritmi insidensi
benzer olmasina ragmen, ani $liimiin aritmilerle ilis-
kisi heniiz kesin olarak ortaya konmamustir (2, 13,
15). Ani Oliimiin en Onemli habercisi olan siirekli
VT ve/veya semptomatik ventrikiiler aritmiler, ya-
pilan cahsmalarda pek sik gOzlenmemistir (2, 12).
Ancak Framingham calismasinda, LVH olan has-
talarda ani Oliim, miyokard infarktiisii ve diger kar-
diyovaskiiler morbiditenin LVH olmayanlara gore 3-
4 kat fazla oldugu bildirilmigtir(18). Diger bir ca-
ligmada da, LVH olanlarda ani 0liim riskinin genel
populasyondan 5-9 kat fazla oldugu ifade edilmistir
(19, 20). Ote yandan, asikar KAH olmayan has-
talarda ambulatuar monitorizasyon ve programl sti-
miilasyon esnasinda siirekli VT tesbit edilmemistir
(12). LVH olan hastalarda, ani 6liim riskinin LV di-
latasyonu geligince yahut LVH'ne énemli KAH'nmn
eslik etmesi halinde arttig1 bildirilmistir(13). Bizim
c¢alisma grubumuzdaki hastalanin 2 ay aynliklarla
klinik takipleri sonunda hicbirinde ani 6liimle kar-
silasmadik. Ug hastada senkop benzeri sikayetler ne-
deniyle Holter tekrar1 yapildi ve higbirinde siirekli
VT gozlenmedi, LVH (+) olan bir olguda siireksiz
VT tesbit edildi.

Sonu¢ olarak, esansiyel hipertansiyonlu has-
talarda ventrikiiler aritmiler LVH olanlarda ol-
mayanlara gore daha sikhikla olusmasma ragmen,
ventrikiiler aritmi ile ani 6liim arasinda dogrusal bir
iligki bizim galismamizda da ortaya ¢ikmadi. Boyle
bir iliskinin varligi ve/veya yoklugunu ve hipertansif
LVH'nde goriilen kompleks ventrikiiler aritmilerin
tedavi prensiplerini ortaya koymak icin,daha uzun
sirell ve yeni yOntemler (programlanmis sti-
miilasyonu. sinyal ortalamali EKG v.b.) esliginde
calismalarin yapilmas: gerekmektedir.
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