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OZET

Amag: Saglikl bireylerde gece saatlerinde artan parasempatik tonus ile kalp hizi diiserken, bu
diisiisiin olmamas1 ya da minimal diizeyde gerceklesmesi, artmis sempatik aktivitenin bir
gostergesidir. Bu durum, ozellikle hipertansif bireylerde ventrikiiler aritmilere yatkinlig
artirabilecek 6nemli bir mekanizma olabilir. Bu ¢alismada izole hipertansif hastalarda ritim
holterde gece diismeyen kalp hizi olan ve olmayan olgular arasinda ventrikiiler aritmi

sikliginin ve diger klinik parametrelerin karsilagtirilmasi amaglanmistir.

Gere¢c ve Yontem: Bu caligmaya Mart 2025 tarihine kadar son 12 ay igerisinde Hitit
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’'na basvuran transtorasik
ekokardiyografi yapilan, ritim ve tansiyon Holter takilan 229 izole hipertansif hasta (ortalama
yas 58,2+12,5 yil , 89 (% 38.9) erkek) alinmistir. Calismaya dahil edilen olgular ritim
holterinde gece kalp hizinda %10 ve iizerinde diisiis olan olgular dipper grubu, %10 dan daha
az diisiis olanlar ise non-dipper grubu olmak ftizere iizere iki gruba ayrilmistir. Temel
karsilastirmalar bu iki grup arasinda yapilmistir. Sonrasinda Lown siniflamasina gore diisiik
Lown sinifinda (Lown 0) olan hastalar ile yiiksek Lown sinifinda (Lown 1-4) olan hastalar iki
gruba ayrilarak ayni karsilastirmalar bu iki grup arasinda da tekrarlanmistir. Lown smif 0
grubu ile Lown sinifi 1-4 grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli olan parametreler ¢ok

degiskenli analiz ile degerlendirilerek bagimsiz 6ngordiiriiciilerin belirlenmesi amaglandi.

Bulgular: Hastalar ritim Holter analizlerinde kalp hizinda gece %10 ve iizerinde diisiis olan
170 hasta (ortalama yas 57,8+12,2y1l , 66 (% 38,8) erkek) dipper grubu, %10’dan daha az
diisiis olan 59 hasta (ortalama yas 59,3+13,4 yil , 23 (% 29) erkek) ise non-dipper grubu
olarak belirlendi. Dipper ve Non-Dipper gruplar1 arasinda bazal demografik parametreleri,
laboratuar parametreleri kullandiklar1 ilaglar agisindan anlamli fark izlenmedi. ki grup
arasinda transtorasik ekokardiyografi parametreleri karsilastirildiginda interventrikiiler septal
kalinlik (11,9+1,6 vs. 11,3£1,4 mm; p=0,005 ), arka duvar kalinlig1 (11,7+1,6 vs. 11,3£1,6
mm; p=0,047 ), sol ventrikiil kitlesi (193,8+47,1 vs. 174,7+48,6 gr; p=0,009 ), sol ventrikiil
kitle indeksi (103,9+26,2 vs. 95,3+28,2 gr/m? p=0,040 ), sol ventrikiil hipertrofisi varlig
(%78 vs. %60,6; p=0,016 ) ve konsentrik hipertrofi varlig1 (%55,9 vs. %37,6 ; p=0,014 ) non-
dipper kalp hiz1 olan hastalarda dipper kalp hizi olan hastalara gore anlamli olarak daha
yiiksek oldugu goriildii. Iki grup arasinda ritim Holter parametleri karsilastirildiginda hem
ventrikiiler ekstra sistol sayis1 (1039 (8-1600) vs. 120 (0-321) atim; p<0,001) hem de atriyal
erken atim sayisinin (451 (3-1366) vs. 129 (0-445) atim; p<0,001) non-dipper kalp hizi

grubunda anlamli olarak daha yiiksek olarak tespit edildi. iki grup arasinda Lown simiflari
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karsilagtirildiginda non-dipper kalp hizi olan hastalarda aritmi sikliginin daha yiiksek oldugu
gozlendi (p<0,001). Hastalar Lown siniflarina gore siniflandirildiginda, Lown sinif 0
grubunda 139 hasta (ortalama yas 57,2+13,4 yil , 58 (%41,7) erkek), Lown sinifi 1-4
grubunda ise 90 hasta (ortalama yas 59,8+10,8 yi1l , 31 (%34,4) erkek) tespit edildi. Bu gruplar
arasinda da bazal demografik parametreler, laboratuar parametreleri ve kullandiklar1 ilaglar
acisindan anlaml fark gozlenmezken, ekokardiyografi parametrelerden interventrikiiler septal
kalinlik (11,8+1,6 vs. 11,3£1,5 mm; p=0,005 ), arka duvar kalinlig1 (11,7+1,6 vs. 11,2+1,6
mm; p=0,011 ), sol ventrikiil kitlesi (187,8+47,2 vs. 174,3+49,3 gr; p=0,040 ), sol ventrikiil
kitle indeksi (102,8+26,2 vs. 94,1+28.,6 gr/m? p=0,021 ), sol ventrikiil hipertrofisi varligi
(%73,3 vs. %59,7 ; p=0,036 ) ve konsentrik hipertrofi varligi (%52,2 vs. %36 ; p=0,015 )
Lown smifi 1-4 grubu hastalarda Lown smif 0 grubu hastalara gore anlamli olarak daha
yiiksek oldugu goriildii. Ayrica tansiyon Holter parametlerinden 24-saatlik ortalama sistolik
kan basinct (p=0,015), giindiiz ortalama sistolik kan basinct (p=0,014) ve gece ortalama
sistolik kan basinct (p=0,011) Lown simifi 1-4 grubunda anlamli olarak daha yiiksek oldugu
tespit edildi. iki grup arasinda ritim Holter parametleri karsilastirildiginda hem ventrikiiler
ekstra sistol sayist (908 (122-2509) vs. 0 (0) atim; p<0,001) hem de atriyal erken atim
sayisinin (671 (122-1863) vs. 52 (0-360) atim; p<0,001) Lown simifi 1-4 grubunda anlamli
olarak daha yiiksek olarak tespit edildi. Ayrica non-dipper kalp hizi durumunun Lown siifi
1-4 grubunda daha fazla karsilasildigir (89,9 vs. 50 % ; p<0,001) gézlendi. Korelasyon
analizinde sol ventrikiil kitlesi ile kalp hiz1 degisim yiizdesi arasinda ve sol ventrikiil kitle
indeksi ile kalp hiz1 degisim ylizdesi arasinda zayif fakat istatistiksel olarak anlamli negatif
korelasyon tespit edildi. (sirastyla r= -0,256 ; p=0,018 ve r= -0,243 ; p=0,031). Cok
degiskenli analiz sonucunda konsentrik hipertrofi varligi (Rélatif Risk: 2,879 %95 Giiven
Aralig: 1,843-9,829 ; p=0,041) ve gece kalp hizinin %10’dan daha az diigmesi durumu
(Rolatif Risk: 9,616 %95 Giiven Araligt: 4,563-20,261 ; p=0,001) kardiyak aritmi gelisimi

icin bagimsiz 6rgordiiriicii parametreler olarak tanimlandi.

Sonug¢lar: Bu calismada, izole hipertansif bireylerde gece kalp hizi diismeyen profillerin,
ventrikiiler aritmi gelisimi acisindan anlamli derecede artmis risk tagidigi gosterilmistir. Gece
kalp hizinda beklenen fizyolojik diisiisiin olmamasi, kardiyak otonomik disfonksiyonun bir
gostergesi olarak degerlendirilmis ve bu durum, Lown siniflamasina gore daha ileri diizeyde

ventrikiiler aritmi varlig1 ile anlaml1 diizeyde iliskilendirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Gece diismeyen kalp hizi, Lown simiflamasi, Ventrikiiler aritmi,
Hipertansiyon
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ABSTRACT

Objective: In healthy individuals, the increase in parasympathetic tone during nighttime leads
to a decrease in heart rate. When this decrease does not occur or happens minimally, it is an
indicator of increased sympathetic activity. This condition could be an important mechanism
that may increase the susceptibility to ventricular arrhythmias, especially in hypertensive
individuals. The aim of this study is to compare the frequency of ventricular arrhythmias and
other clinical parameters between cases with and without a heart rate decrease during the
night in isolated hypertensive patients monitored by a rhythm Holter.

Materials and Methods: A total of 229 isolated hypertensive patients (mean age 58.2+12.5
years, 89 (38.9%) male) who underwent transthoracic echocardiography, rhythm Holter, and
amulatory blood pressure monitoring and applied to the Department of Cardiology at Hitit
University Faculty of Medicine in the last 12 months up until March 2025 were included in
this study. The cases included in the study were divided into two groups based on their night-
time heart rate decrease in the rhythm Holter: the "dipper" group, with a decrease of 10% or
more, and the "non-dipper” group, with a decrease of less than 10%. The primary
comparisons were made between these two groups. Then, according to the Lown
classification, patients in the low Lown class (Lown 0) were compared with those in the high
Lown class (Lown 1-4), and the same comparisons were repeated between these two groups.
Parameters that were significantly different between the Lown class 0 and Lown class 1-4
groups were included in multivariate analysis, aiming to identify independent and significant
parameters that may influence the development of cardiac arrhythmias in isolated

hypertensive patients.

Results: In Holter rhythm analyses, 170 patients (mean age 57.8+12.2 years, 66 [38.8%]
male) with a nocturnal heart rate decrease of >10% were classified as the dipper group, while
59 patients (mean age 59.3+13.4 years, 23 [29%] male) with a decrease of <10% were
classified as the non-dipper group. There was no significant difference between the dipper and
non-dipper groups in terms of baseline demographic parameters, laboratory values, or
medications used. When transthoracic echocardiographic parameters were compared between
the two groups, interventricular septal thickness (11.9+1.6 vs. 11.3£1.4 mm; p=0.005),
posterior wall thickness (11.7£1.6 vs. 11.3£1.6 mm; p=0.047), left ventricular (LV) mass
(193.8+47.1 vs. 174.7+48.6 g; p=0.009), LV mass index (103.9+26.2 vs. 95.3+28.2 g/m?
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p=0.040), presence of LV hypertrophy (78% vs. 60.6%; p=0.016), and presence of concentric
hypertrophy (55.9% vs. 37.6%; p=0.014) were significantly higher in patients with non-dipper
heart rate compared to those with dipper heart rate. When Holter rhythm parameters were
compared between the two groups, both the number of ventricular extrasystoles (1039 [8—
1600] vs. 120 [0-321] beats; p<0.001) and the number of atrial premature beats (451 [3—
1366] vs. 129 [0-445] beats; p<0.001) were found to be significantly higher in the non-dipper
heart rate group. Comparing the Lown classification between the two groups, arrhythmia
frequency was observed to be higher in patients with non-dipper heart rate (p<0.001). Based
on Lown classification, 139 patients (mean age 57.2+13.4 years, 58 [41.7%] male) were
categorized in Lown class 0, and 90 patients (mean age 59.8+10.8 years, 31 [34.4%] male) in
Lown class 1-4. No significant differences were observed between these groups in terms of
baseline demographic characteristics, laboratory findings, or medications used. However,
echocardiographic parameters such as interventricular septal thickness (11.8+1.6 vs. 11.3+1.5
mm; p=0.005), posterior wall thickness (11.7+1.6 vs. 11.2+1.6 mm; p=0.011), LV mass
(187.8+47.2 vs. 174.3+49.3 g; p=0.040), LV mass index (102.8426.2 vs. 94.1+£28.6 g/m?
p=0.021), presence of LV hypertrophy (73.3% vs. 59.7%; p=0.036), and presence of
concentric hypertrophy (52.2% vs. 36%; p=0.015) were significantly higher in patients in the
Lown class 1-4 group compared to the Lown class O group. Additionally, 24-hour average
systolic blood pressure (p=0.015), daytime average systolic blood pressure (p=0.014), and
nighttime average systolic blood pressure (p=0.011) were significantly higher in the Lown
class 1-4 group among ambulatory blood pressure monitoring parameters. When rhythm
Holter parameters were compared between these two groups, both the number of ventricular
extrasystoles (908 [122—-2509] vs. 0 [0] beats; p<0.001) and the number of atrial premature
beats (671 [122-1863] vs. 52 [0-360] beats; p<0.001) were found to be significantly higher in
the Lown class 1-4 group. Furthermore, non-dipper heart rate status was more frequently
observed in the Lown class 1-4 group (89.9% vs. 50%; p<0.001). In correlation analysis, a
weak but statistically significant negative correlation was detected between percentage change
in heart rate and both LV mass (r= -0.256; p=0.018) and LV mass index (r=-0.243; p=0.031).
In multivariate analysis, the presence of concentric hypertrophy (Relative Risk: 2.879; 95%
Confidence Interval: 1.843-9.829; p=0.041) and a nocturnal heart rate decrease of less than
10% (Relative Risk: 9.616; 95% Confidence Interval: 4.563-20.261; p=0.001) were identified
as independent predictive parameters for the development of cardiac arrhythmias.
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Conclusion: In this study, it was demonstrated that isolated hypertensive individuals with
non-dipping nocturnal heart rate profiles carry a significantly increased risk for the
development of ventricular arrhythmias. The absence of the expected physiological decrease
in nocturnal heart rate was considered an indicator of cardiac autonomic dysfunction, and this
condition was found to be significantly associated with the presence of more advanced

ventricular arrhythmias according to the Lown classification.

Keywords: Non-dipping heart rate, Lown classification, Ventricular arrhythmia,

Hypertension
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1 GIRIS ve AMAC

Hipertansiyon, diinya genelinde en yaygin goriilen kronik hastaliklarin basinda
gelmektedir. Bu durumun, aritmi, bobrek yetmezligi ve koroner arter hastaligi gibi pek ¢ok
kardiyovaskiiler rahatsizlik i¢in 6nemli bir risk unsuru oldugu bilinmektedir. Hipertansiyon,
viicutta ¢esitli hedef organlarda hasara yol acabilmektedir. Bu hasarlardan biri de sol ventrikiil
hipertrofisidir (1). Sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) bulunan bireylerde, kollajen birikimi
nedeniyle interstisyel ve perivaskiiler bolgelerde fibrotik degisiklikler meydana gelir (2). Bu
durum, sol ventrikiiliin fonksiyonlarini bozarak, koroner dolagimin azalmasina ve kalpteki
elektriksel sistemin diizgiin ¢alisgmamasina neden olabilir (3). Hipertansif kalp hastaliginda
miyokard fibrozisinin 6nlenmesi, kardiyovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riskini azaltmak

acisindan 6nem tasimaktadir (4).

Yiiksek kan basinci, elektrokardiyografide bir¢ok anormallikle iliskilendirilir ve bunun
temel nedeni, kronik basing yliklenmesine bagli olarak gelisen sol ventrikiil kiitlesinde artis ve
sol ventrikiil hipertrofisidir (5). Siirekli basinca maruz kalan miyokard dokusunda, asiri
kolajen ve bag dokusu birikimi sonucu kalpte fibrozis, duvar kalinlasmasi ve yapisal
degisiklikler meydana gelir (6). LVH, hipertansif kalp hastaliginin en belirgin 6zelliklerinden
biridir ve bu durum kalp kasmin bilesiminde degisikliklere, 6zellikle kolajen artigina bagl
yapisal yeniden sekillenmeye yol agar (6). Sol ventrikiilde gelisen bu yapisal degisiklikler,
elektriksel iletimi bozarak aritmiye yatkin bir zemin hazirlar. Gergekten de, LVH varlig
ventrikiiler aritmi gelisme riskini artirmakta; bu durum, ani kardiyak 6liim dahil olmak tizere
ciddi kardiyovaskiiler sonuglara neden olabilmektedir. Yapilan calismalar, sol ventrikiil
hipertrofisinin ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon gibi malign aritmilerle anlaml
derecede iligkili oldugunu ortaya koymustur (7, 8). Bu nedenle LVH, sadece mekanik bir

yiikklenme gostergesi degil, ayn1 zamanda elektriksel instabilitenin de 6nemli bir belirtecidir.

Normal sartlarda kalp hizi, otonom sinir sisteminin sirkadiyen ritme bagli olarak
diizenledigi sekilde gece saatlerinde diisiis goOsterir. Ancak bazi bireylerde bu fizyolojik
azalma gozlenmez ve gece kalp hizinda yeterli bir diisiis ger¢eklesmez. Bu durum “non-
dipping” kalp hizi paterni olarak tanimlanmakta olup, 0Ozellikle hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan énemli bir risk belirtecidir. Gece boyunca yiiksek kalan
kalp hizi, artmis sempatik aktivite ve azalmis parasempatik tonus ile iligkilidir. Yapilan
caligmalar, gece kalp hizinin diismemesinin sol ventrikiil hipertrofisi, endotel disfonksiyonu,

ateroskleroz ve kardiyovaskiiler mortalite ile iligkili oldugunu gostermektedir (9, 10). Bu
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nedenle, gece kalp hizi paterninin degerlendirilmesi, sadece tansiyon kontrolii degil, genel
kardiyovaskiiler riskin Ongoriilmesi agisindan da oOnemli bir parametre olarak kabul
edilmektedir (11).

Gece boyunca kalp hizinda diislis olmamasi, yalmizca kardiyak yiikii artirmakla
kalmaz, aym1 zamanda ventrikiiler aritmiler i¢cin de uygun bir zemin olusturur. Artmis
sempatovagal dengesizlik, miyokardin elektriksel stabilitesini bozarak aritmojenik etkiler
yaratir. Bu da ventrikiiler prematiir atimlar, non-sustained ventrikiiler tagikardi ve hatta ani
kardiyak olim gibi ciddi ritim bozukluklarmma neden olabilir. Sol ventrikiil hipertrofisinin
mevcut oldugu bireylerde bu risk daha da belirgindir; ¢ilinkii yapisal yeniden sekillenme ve
miyokardiyal fibrozis, elektriksel iletiyi sekteye ugratir. Haider ve arkadasglarinin yaptigi
prospektif bir calismada, artmis sol ventrikiil kitlesinin ani kardiyak 6lim riskiyle anlaml
sekilde iligkili oldugu gosterilmistir (12). Bu nedenle, gece kalp hizi diizeninin izlenmesi,
yalnizca hipertansif hedef organ hasar1 degil, potansiyel olarak yasami tehdit eden ventrikiiler
aritmilerin 6nceden belirlenmesinde de onemli bir parametre olarak one g¢ikmaktadir. Bu
calismada izole hipertansif olgulardan gece kalp hizi diismeyen ve diisenler arasinda
ventrikiiler aritmi siklifi ve cesitlerinin (Lown simiflandirmasina gore) ve diger klinik
parametrelerin karsilastirilmast ve dolayisiyla gece diismeyen kalp hizi ile ventrikiiler

aritmiler arasindaki iliskinin incelenmesi amaglanmistir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Hipertansif Kalp Hastalig

Hipertansif kalp hastaligt (HHD), arteriyel hipertansiyonun kalp {izerinde
olusturdugu degisimlerin tiimiini kapsar. Bu degisiklikler zamanla ortaya ¢ikar ve kan basinci
(KB) ile olan baglantilari; obezite ve diyabet gibi sikca eslik eden rahatsizliklarla i¢ ige
gecebilir (Tablo 1). HHD'de gozlenen bulgular yapisal ya da islevsel nitelikte olabilir. LVH,
kronik basing ylikiine karsi gelisen LV adaptasyonunun bir sonucu olarak HHD'de sik
rastlanan bir durum olsa da, varligi tani i¢in sart degildir (13). LVH, sol ventrikiiliin
elastikiyetinin ve kompliyansinin azalmasina, sertliginin ise artmasina neden olan islevsel
bozulmalarla iligkili olabilir (14). HHD’de yaygin olarak goriilen histolojik bulgu interstisyel
miyokardiyal fibrozistir ve bu durum gelismis goriintiileme yontemleriyle, 6zellikle kardiyak
manyetik rezonans (CMR) araciligiyla tespit edilip degerlendirilebilir (15). Miyokardiyal
fibrozisin erken teshisi, korunmus ya da azalmis ejeksiyon fraksiyonu bulunan kalp
yetmezligi (HFpEF ve HFrEF) gelisiminin engellenmesine yonelik tedavi olanaklarini
giindeme getirebilir (15). HHD'min klinik kalp yetmezligine evrilmesi yalnizca KB'nin
diizenlenmesiyle sinirli kalmayip; obezite ve ozellikle obstriiktif uyku apnesi gibi uyku

bozukluklari da dahil olmak iizere gesitli dis etkenlerden de etkilenmektedir (16, 17).

Hipertansiyonun diinya ¢apindaki yaygimligi 2010 yilinda yaklasik 1,4 milyar olarak
bildirilmisken, bu saymin 2025 yilina kadar 1,6 milyara ulasacagi tahmin edilmektedir (18).
Tedavi goren bireylerin yaklasik {icte ikisinde kan basinci kontrolii yetersiz diizeydedir ve bu
durum, HHD prevalansinin artmasinda énemli bir rol oynamaktadir. Hipertansif bireylerin
%40’indan fazlasinda LVH, %40 ila %85’inde ise sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu
(LVDD) gelistigi bildirilmektedir (19, 20). HHD, yalnizca yapisal kalp degisiklikleriyle sinirlt
kalmayip, koroner arter hastaligi, iskemik inme ve tiim nedenlere bagli mortalite ile de gii¢lii
sekilde iligkilidir (21). Ek olarak, artmis arteriyel sertlik ve endotel disfonksiyonu gibi
vaskiiler faktorler de HHD'nin gelisiminde rol oynamakta ve bu durum kardiyovaskiiler risk
profilini daha da kotilestirmektedir (22). Son donem ¢alismalarda, HHD'nin atriyal
fibrilasyon gelisme riskini artirdigi, bu ritim bozuklugunun da kalp yetersizligi ve inme ile
iliskili morbiditeyi yiikselttigi gosterilmistir (23). Bu nedenle HHD, sistemik bir hastalik yiikii
olusturarak sadece kardiyak degil, serebrovaskiiler ve vaskiiler komplikasyonlara da zemin

hazirlamaktadir (3).



Tablo 2. Fonksiyonel ve yapisal kardiyak yeniden sekillenmenin mekanizmalari (24)

Hedef organ yaniti Mekanizma Evre Karnistiricilar
Yapisal yeniden Konsantrik yeniden | Artan ard yiik, Evre A
sekillenme sekillenme hiperkinezi
Septal siskinlik Lokal yanit Evre A Yas
Konsantrik LVH Artan ard yiik BveC Diyabet, obezite
evreleri
Eksantrik LVH Artan ard yiik BveC Genetik
evreleri
LA genislemesi Artmis dolum BveC AF
basinci evreleri
Fonksiyonel Gecikmis gevseme Artan son yiik Evre A Yas
yeniden . _ - . -
sekillenme Miyokardiyal Artan son yiik Evre B Diyabet, obezite
deformasyon
Hiperkinezi Artan son yiik Evre A
Atriyal fonksiyon Artmig dolum Evre B
bozuklugu basinci
Bozulmus EF Artan ard yiik, BveC Diyabet, obezite,
fibrozis evreleri KAH
Artmus E/e’ Artmis dolum Evre C Diyabet, obezite
basinci

Evre A, diger risk faktorleriyle birlikte veya bunlar olmaksizin hipertansiyon varligini yansitir. Evre B,
subklinik LV disfonksiyonu evresine karsilik gelir. Evre C, bozulmus fonksiyonel kapasitenin
gelisimini temsil eder. AF, atriyal fibrilasyon; KAH, koroner arter hastaligi; EF, ejeksiyon fraksiyonu;
E/e', pulsed Doppler ve doku Doppler ile dl¢iilen erken diyastolik mitral akim arasindaki oran; HHD,
hipertansif kalp hastaligi; HFpEF, korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi; HFrEF, azalmis
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi; LA, sol atriyum; LV, sol ventrikiil; LVH, sol ventrikiil
hipertrofisi.



2.1.1 Hipertansif Kalp Hastaliginin Klinigi

21.1.1 Tam

Hipertansif kalp hastaliinin tanisi, baslangigta yalnizca sol ventrikiil (LV)
morfolojisindeki yapisal degisikliklerin taninmasina odaklanirken, giliniimiizde bu yaklagim;
LV diyastolik disfonksiyonu, ventrikiiler mekanik fonksiyonlar ve interstisyel miyokardiyal
fibrozis gibi daha kapsamli parametrelerin degerlendirilmesini de igerecek sekilde evrilmistir
(25, 26) Kapsamli bir ekokardiyografik inceleme, sadece LV’nin temel yapisal ve
fonksiyonel Olgiitlerini degil, ayn1 zamanda ventrikiiler geometriyi, diyastolik fonksiyon
gostergelerini [erken ve ge¢ diyastolik dolus orani (E/A), E/e’ orant ve sol atriyum (LA)
hacim indeksi] ve global longitudinal strain (GLS) gibi modern parametreleri de igermelidir
(27). Bu parametrelerin ¢ogu, kardiyak manyetik rezonans goriintiileme ile de
degerlendirilebilmekte ve 0Ozellikle miyokardiyal fibrozisin tespitinde yiiksek duyarlilik
saglamaktadir (28, 29).

Hem LVH hem de LVDD, kan basincinin etkin kontroliiyle birlikte gerileme
gosterebilmektedir. Uygulanan antihipertansif tedavi rejiminin tipi, yalnizca LVH’nin degil,
ayni zamanda miyokardiyal fibrozisin gerilemesinde de belirleyici bir rol oynamaktadir (30-
33). Aragtirmalar, anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ADE) inhibitorleri ve kalsiyum kanal
blokerlerinin; B-blokerler ve tiyazid grubu diiiretiklere kiyasla bu gerileme iizerinde daha
etkili oldugunu gostermektedir (34). Ayrica, antihipertansif ila¢ kullanan bireylerde LVH nin
azalmasinda kullanilan ila¢ sayisinin etkili oldugu; diyastolik fonksiyondaki diizelmenin (e’
dalgasinda artis ve E/e’ oraninda azalma) ise dogrudan kan basincindaki diisiis miktariyla
baglantili oldugu ortaya konmustur. Bununla birlikte, LVDD'deki iyilesmenin her zaman
LVH gerilemesiyle paralel ilerlemedigi bilinmektedir. Nitekim Barron ve arkadaslar1 (35),
uzun siireli antihipertansif tedaviye ragmen LVH'de anlamli bir azalma gdzlemlense dahi

LVDD’nin ilerleyebilecegini raporlamistir.

Global longitudinal strain (GLS) iizerine antihipertansif tedavinin etkisini degerlendiren
caligmalar smirl sayidadir. Ancak kisa siire once yapilan ve 1140 hipertansif bireyin dahil
edildigi bir meta-analiz, tedavi alan hastalarda hem sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda

(LVEF) hem de GLS diizeylerinde anlamli bir artis oldugunu ortaya koymustur (36). Ayni
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caligmada, GLS ile sol ventrikiil kitle indeksi (LVMI) arasinda belirgin bir iligki bulunmasina
ragmen, sistolik kan basinci diizeyi ya da bu parametredeki degisikliklerle anlamli bir
korelasyon saptanmamistir (36). Ote yandan, antihipertansif tedavinin tipi de GLS iizerindeki
etki acisindan belirleyici olabilir; 6rnegin, amlodipin ile karsilastirildiginda valsartanin daha

fazla fayda sagladigina isaret eden bulgular mevcuttur (37).

2.1.1.2 Prognoz

Hipertansiyon tanist almig bireylerde LVMI ile kardiyovaskiiler (KV) mortalite
arasinda giiclii bir iliski saptanmaistir; iistelik bu baglanti, diger klinik degiskenlerden bagimsiz
sekilde devam etmektedir (38, 39). Antihipertansif tedavide kan basincinin kontrolii halen
merkezi bir hedef olarak 6nemini korurken, LVMI'deki her 39 g/m*’lik artisin, kan basinci
dahil olmak iizere diger kardiyovaskiiler risk etmenlerinden bagimsiz olarak major advers
kardiyovaskiiler olay (MACE) riskini yaklasik %40 oraninda artirdig: bildirilmistir (39, 40).
LVH'nin yalnizca hipertansif hastalarda degil, genel popiilasyonda dahi hem kardiyovaskiiler
hem de tiim nedenlere bagh mortalite ile anlamli sekilde iliskili oldugu gosterilmistir (41).
Ancak LVH gerilemesinin klinik sonuglar {izerindeki etkisi halen tartigmalidir. Nitekim
antihipertansif tedavi altinda 3149 hastay1 iceren bir meta-analiz, kardiyovaskiiler olaylarda
anlamli bir azalma saptarken, 12.809 hastay1 kapsayan daha genis bir meta-analiz bu bulguyu

dogrulamamustir (38, 40).

Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu, 6zellikle hipertansif hastalarda, kardiyovaskiiler
olaylarin ve Ozellikle korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliginin (HFpEF)
gelisiminin potansiyel bir habercisidir (42, 43). Bu olaylar sadece kalp yetersizligi ile sinirli
kalmayip, aterosklerotik vaskiiler hastaligin sonuglarmi da igermektedir. Bununla birlikte,
LVH olan hipertansif hastalarda, antihipertansif tedavi ile diyastolik parametrelerdeki
iyilesmeler, kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis oranlarinda azalma ile iliskilidir (44,
45). Ote yandan, kétiilesen LVDD, normal sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna sahip
hipertansif hastalarda, mortalitenin bagimsiz bir 6ngoriiciisii olarak kabul edilmektedir (46).
Ayrica, 2021 yilinda yayinlanan Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin kilavuzunda, LVDD'nin
erken tanist ve yonetiminin, HFpEF gelisimini onlemede kritik oneme sahip oldugu

vurgulanmistir.

GLS, yaklasik on yildan uzun siiredir kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite agisindan

bagimsiz bir prognostik belirteg olarak kabul edilmektedir (47). Hipertansiyonlu hastalarda
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elde edilen sinirli bulgular, GLS’nin %16’nin altina diismesinin; ileri yas, atriyal fibrilasyon
(AF) ve konsantrik hipertrofiye ek olarak, major kardiyovaskiiler olaylarin dngoriisiinde de
etkili oldugunu ortaya koymaktadir (48). Kan basinci, hem GLS hem de klinik sonuglar
acisindan onemli bir karistirici degisken olsa da, baslangicta saptanan azalmis longitudinal
gerilmenin, sistolik KB diizeyinden bagimsiz olarak KV olaylar ve mortalite acisindan

anlamli bir prediktor olmayi stirdiirdiigii bildirilmektedir (49).

Sistolik KB kontrolii iizerine yapilan onemli ¢alismalardan biri olan SPRINT, daha
yogun KB kontroliiniin, KV morbidite ve mortalitede belirgin azalma sagladigin1 géstermistir
(50). Bu bulgular, yakin zamanda yasli bireylerde (60-80 yas) gergeklestirilen STEP
caligmasinda da dogrulanmistir (51). Bu nedenle, hipertansif kalp hastaligmmin varligina
bakilmaksizin, daha agresif antihipertansif tedavi yaklasimlarinin benimsenmesi gerektigi
savunulmaktadir. Her ne kadar takip siirecinde sol ventrikiil yapisi, fonksiyonu ve
mekaniginin diizenli bi¢cimde izlenmesi pratikte uygulanabilir olmasa da, HHD varligi,
hipertansiyonun hedef organ hasarina yol actigimi gosteren bir biyobelirteg olarak
degerlendirilmekte ve antihipertansif tedavinin baglanmasi ya da yogunlastirilmasi i¢in 6nemli

bir klinik sinyal olugturmaktadir (24).

Ek olarak, The Lancet’te 2021 yilinda yayimlanan kapsamli bir meta-analiz, sistolik kan
basincinda elde edilen her 5 mmHg’lik azalmanin, kardiyovaskiiler olay riskinde yaklasik
%10’luk bir azalmaya karsilik geldigini ortaya koymustur. Bu etkinin, bireylerin baslangic
KB diizeylerinden ve kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olup olmamasindan bagimsiz sekilde

go6zlendigi rapor edilmistir (52).

2.1.2 Hipertansif Kalp Hastaliginin Degerlendirilmesinde Goriintiileme

Hipertansif kalp hastalifinin tanisinda ve izleminde en sik tercih edilen goriintiileme
yontemi ekokardiyografidir. Bunun baslica nedenleri; hizli uygulanabilirligi, uygun maliyetli
olusu ve yaygin erisilebilirligidir. Ayrica ekokardiyografi, sadece yapisal degerlendirme ile
sinirlt kalmayip ventrikiiler fonksiyon ve kardiyak mekanigin analizi acisindan da degerli
bilgiler sunar (53). Ote yandan, kardiyak manyetik rezonans goriintiileme; miyokardiyal doku
karakterizasyonundaki {stiinliigi ile ozellikle hipertrofik kardiyomiyopati (HCM) veya
amiloidoz gibi infiltratif kardiyomiyopatilerin dislanmasinda 6nemli bir rol oynar. Bununla
birlikte, CMR'nin siirlamalart da vardir; uygulama siiresinin uzun olmasi, yiiksek maliyet,
sinirlt erisim ve deneyimli personel gereksinimi, rutin kullanimi kisitlayabilmektedir.

Bilgisayarli tomografi (BT) ise HHD'min dogrudan degerlendirilmesinde yaygin olarak
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kullanilmaz; ancak oOzellikle eslik eden koroner arter hastaliginin saptanmasinda yararli

olabilir (53).
2.1.2.1 Ekokardiyografi

Sol ventrikiil ¢aplari, sol ventrikiil kitle indeksi , sol ventrikiil geometrisi, sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar ile sol atriyum (LA) hacmi; hipertansif kalp hastaligimin (HHD)
ekokardiyografik degerlendirilmesinde temel bilesenler arasinda yer alir (54). Bu
parametreler, HHD'nin hem tanisal degerlendirmesi hem de izleminde uzun siiredir standart

yaklasimin bir pargasidir (55).

Sol ventrikiil sistolik performansinin daha hassas degerlendirilmesi i¢in gelistirilen iki
boyutlu (2D) ve li¢ boyutlu (3D) speckle tracking teknikleri ile elde edilen longitudinal,
cevresel ve radyal strain 6lgiimleri, kardiyak mekanik fonksiyonlarin ayrintili analizine olanak
tanimaktadir. Bu 6l¢limler arasinda yer alan global longitudinal strain, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonuna kiyasla daha tekrarlanabilir sonuglar sunmakta ve fonksiyonel bozulmalar1 daha

erken safhalarda saptayabilmektedir (56).

Son yillarda yapay zeka destekli ekokardiyografik analiz yontemleri, 6zellikle odacik
hacmi, atriyal fazik fonksiyon, LV kiitlesi ve diyastolik fonksiyon gibi Ol¢iimlerde zaman
kazandirici, giivenilir ve standardize edilmis sonuglar saglamaya baslamistir (57). Bu
gelismeler, HHD tanisinda kardiyak mekanigin degerlendirilmesini daha objektif hale
getirmigtir. Ancak ekokardiyografinin bazi smirlamalar1 da dikkate alinmalidir. Goriintii
kalitesi hasta bagimli olabilir ve 6zellikle 2D tekniklerde geometrik varsayimlara dayanan
Olclimlerde hata payr mevcuttur. 3D ekokardiyografi bu eksiklikleri azaltmakla birlikte, halen

bazi1 teknik ve goriintiileme sinirliliklarina sahiptir.

2.1.2.2 Kardiyak manyetik rezonans

Kardiyak manyetik rezonans , HHD’de miyokardiyal yapt ve fonksiyonun ileri
diizeyde degerlendirilmesini miimkiin kilan yiiksek ¢ozliniirliiklii bir goriintiilleme yontemidir.
CMR'nin en biiyiik avantaji, miyokardiyal doku karakterizasyonunu non-invaziv olarak
gerceklestirebilmesidir. Bu 6zellik, HCM, amiloidoz ve Fabry hastaligi gibi infiltratif veya
genetik kardiyomiyopatilerin HHD den ayirt edilmesinde oldukga kritiktir (58). Ozellikle geg
gadolinyum tutulumuna (LGE) dayanan goriintilleme teknikleri, interstisyel fibrozisin

varligimi ve dagilimin1 saptamada altin standart olarak kabul edilmektedir (28). Ayrica T1
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haritalama gibi yeni nesil doku karakterizasyon yontemleri sayesinde diffiiz fibrotik
degisiklikler LGE olmadan da tespit edilebilmekte ve boylece HHD nin erken evrelerinde bile
yapisal kalp degisiklikleri degerlendirilebilmektedir (29). CMR ayrica sol ventrikiil kitle
indeksi, duvar kalinligi, voliimler ve ejeksiyon fraksiyonu gibi yapisal ve fonksiyonel
parametrelerin dogru ve tekrarlanabilir 6l¢iimiine olanak tanidigi i¢in, hem tanisal hem de
prognostik agidan dnemli bir ara¢ olarak kullanilmaktadir (59). Ancak uzun siiren inceleme
stiresi, yiiksek maliyet ve sinirli erisim gibi dezavantajlar nedeniyle, klinik pratige

entegrasyonu halen bazi merkezlerde sinirli kalmaktadir.

2.1.2.3 Diger goriintiilemeler

Eforla ortaya ¢ikan nefes darligi, anjina ile benzerlik gosterebilecegi igin, HHD’de
koroner arter hastaligin1 dislamak amaciyla koroner BT anjiyografi (CCTA) yararli bir tani
araci olarak kullanilabilir. HHD’ye bagli olarak aort duvarinda gelisen artmis mekanik yiik,
aort dilatasyonuna neden olabilir ve bilgisayarli tomografi, bu tiir aortal degisikliklerin
ayrintih bigimde degerlendirilmesini saglar (60). Ote yandan, pozitron emisyon tomografisi
(PET) gibi ileri goriintilleme teknikleri, HHD nin gelisiminde rol oynayan mekanizmalarin—
Ornegin renin-anjiyotensin sisteminin aktivitesi, fibrozis olusumu, damar yeni olusumu
(anjiyogenez) ve inflamatuar yanitlar—non-invaziv olarak goriintiilenmesine olanak

tanimaktadir (61, 62).

2.1.3 Sol Ventrikiil Yeniden Sekillenmesi

Hipertansiyonun kalp tizerindeki uzun siireli etkileri, sol ventrikiilde hem yapisal
(6rnegin sol ventrikiil hipertrofisi ve geometri degisiklikleri) hem de fonksiyonel (sistolik ve
diyastolik disfonksiyon) diizeyde yeniden sekillenmelere yol agar. Geleneksel olarak
kullanilan sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu gibi parametreler siklikla normal sinirlarda
kalmasina ragmen, gelismis goriintiileme yontemleri sayesinde subklinik diizeyde sol
ventrikiil diyastolik disfonksiyonu (LVDD) ve mekanik bozukluklar ortaya

konulabilmektedir.

HHD’ nin dogal seyri genellikle korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi
gelisimi ile karakterizedir; daha nadiren azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi
geligebilir. Ayrica, hastaligin ilerlemesiyle birlikte dekompanse kalp yetersizligi, akut koroner

sendrom, atriyal fibrilasyon ve ciddi ventrikiiler aritmiler gibi komplikasyonlar da goriilebilir.
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Framingham Kalp Calismasi’nda hipertansiyonun, yas ve diger risk faktorleri i¢in diizeltme
yapildiktan sonra, kalp yetersizligi riskini erkeklerde iki kat, kadinlarda ise {i¢ kat artirdig1
bildirilmistir (63). Bununla birlikte, SPRINT ¢alismasi yeterli kan basinci kontroliiniin kalp

yetersizligi gelisimini %64 oraninda azaltabilecegini ortaya koymustur (64).

Hipertansif kalp hastaligi, yalnizca sol ventrikiil ile sinirlt kalmayip; sol atriyum ve
koroner arterlerde meydana gelen yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin biitiinsel bir
sonucudur. Geleneksel olarak hastaligin siddetine gore dort basamakli olarak yapilan
smiflandirmanin (6rnegin: normal, konsantrik remodelasyon, konsantrik hipertrofi, eksantrik
hipertrofi) giiniimiizde yetersiz kaldig1 kabul edilmektedir (65). Bunun yerine, giincel dneriler
HHD'yi hem ekokardiyografik hem de fonksiyonel durum temelinde degerlendiren biitiinciil

bir siniflandirma sistemine yonelmistir.

Tablo 2°de bu yaklasimi 6rnekleyen bir HHD siniflandirma sistemini gostermektedir.
Bu sistem, klasik parametrelerin 6tesine gegerek, GLS, sol atriyal hacim indeksi, sol ventrikiil
kitle indeksi gibi yeni ekokardiyografik olciitleri ve CMR temelli doku karakterizasyonlarini
da kapsamaktadir. Boylece, subklinik evredeki hastalar daha erken donemde taninarak

tedaviye yonlendirilebilmektedir.

Fenotip Sol Ventrikiil Relatif Duvar Global Klinik Yorum
Kiitle Indeksi Kalinligi Longitudinal
(LVMI) Strain (GLS)
Normal Normal Normal Normal Fizyolojik yap1
Geometri
Konsantrik Normal Artmg Sinirda / Hafif Basinca bagh
Remodelasyon Azalmig yeniden
sekillenme
Konsantrik Artmig Artmig Azalmig Yapisal ve
Hipertrofi fonksiyonel
bozulma
Eksantrik Artmig Normal Azalmig Hacim yiikiine
Hipertrofi bagl degisiklik

Tablo 2. Hipertansif kalp hastaliginda dort temel sol ventrikiil geometri fenotipi (24)
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HHD, sol ventrikiil hipertrofisi, diyastolik disfonksiyon, sol atriyal genisleme ve
miyokardiyal fibrozis gibi yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin gelisimi ile karakterize
kronik bir durumdur. Bu degisikliklerin dogru sekilde tespit edilmesi, hastaligin erken tanisi,
risk siniflamasi ve tedavi stratejilerinin belirlenmesi agisindan biiyiik 6nem tasir. Bu amacla
cesitli kardiyak goriintiileme yontemleri kullanilmakta olup her birinin belirli avantaj ve

kisitliliklart bulunmaktadir.

Ekokardiyografi, HHD’nin ilk basamak degerlendirmesinde en sik bagvurulan
yontemdir. Non-invaziv, yaygin olarak erisilebilir, tasmabilir ve goreceli olarak diisiik
maliyetlidir. Sol ventrikiil duvar kalinligi, LVMI, geometri ve diyastolik fonksiyonun
degerlendirilmesi igin temel veriler saglar (55). Speckle tracking ekokardiyografi sayesinde
GLS gibi ileri parametrelerle subklinik sistolik disfonksiyon da saptanabilir. Bununla birlikte,
goriintli kalitesi hastaya bagimli olup; obezite, akciger hastaliklar1 veya gdgiis deformiteleri
goriintiilemeyi zorlagtirabilir. Ayrica, 2D goriintiilemede hacim ve kitle hesaplamalarinda

geometrik varsayimlar sinirlayici olabilir (56).

CMR, yiiksek doku ¢oziiniirliigii ve tekrarlanabilirligi sayesinde HHD nin yapisal ve
fonksiyonel degerlendirmesinde referans yontem olarak kabul edilir. Sol ventrikiil hacmi,
ejeksiyon fraksiyonu ve kitle dl¢iimleri geometrik varsayimlardan bagimsiz olarak yapilabilir
(59). En o6nemli dstiinliiklerinden biri de miyokardiyal fibrozisin LGE ve T1 haritalama
teknikleri ile non-invaziv olarak tespit edilebilmesidir (28, 66). Bununla birlikte, CMR’nin
kullanimin1 smirlayan faktorler arasinda uzun inceleme siiresi, kontrast madde gereksinimi,

yiiksek maliyet ve cihaz ile egitimli personel erisiminin sinirli olmasi sayilabilir.

BT, HHD tanisinda rutin olarak kullanilmasa da, 6zellikle eslik eden koroner arter
hastaliginin  degerlendirilmesinde  CCTA o6nemli bir rol oynar. Efor dispnesi gibi
semptomlarin anjina esdegeri olabilecegi durumlarda, CCTA ile non-invaziv olarak koroner
arterlerin anatomisi ve darliklar degerlendirilebilir (67). Ayrica, hipertansiyona bagl aortik
dilatasyonun saptanmasinda da BT detayli anatomik bilgi saglar. Ancak BT nin iyonizan
radyasyon icermesi ve kontrast madde kullanimi, 6zellikle tekrarlayan goriintiillemelerde

dikkat edilmesi gereken dezavantajlardir.

PET, ozellikle HHD’nin molekiiler diizeydeki patofizyolojik siireclerini anlamada
gelismekte olan bir yontemdir. Renin-anjiyotensin sistemi aktivitesi, inflamasyon, fibrozis ve

anjiyogenez gibi mekanizmalarin in vivo olarak goriintiilenmesine olanak saglar (68). Klinik
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kullanimda heniiz yaygin olmamakla birlikte, arastirma diizeyinde ©nemli bilgiler
saglamaktadir. Dezavantajlar1 arasinda yiiksek maliyet, sinirli erisim ve radyasyon maruziyeti

yer alir.

HHD'nin degerlendirilmesinde goriintiileme yontemleri arasinda ekokardiyografi
pratik ve erisilebilir bir yaklasim sunarken; CMR, BT ve PET gibi ileri teknikler daha detayl
yapisal ve fonksiyonel analiz olanagi saglamaktadir. Klinik karar verme siirecinde hangi
yontemin tercih edilecegi, hastanin durumu, semptomlari, hedeflenen bilgi ve lokal

kaynaklara gore belirlenmelidir. HHD'nin degerlendirilmesinde kullanilabilecek goriintiileme

tekniklerinin avantaj ve dezavantajlari tablo 3’de gosterilmistir.

Goriintiilleme Yontemi Avantajlar Dezavantajlar
Ekokardiyografi * Yaygn erisilebilir * Gorlintii kalitesi hasta bagiml
* Diisiik maliyetli » Geometrik varsayimlar
* Non-invaziv * Doku karakterizasyonu sinirlt

* Gergek zamanl degerlendirme

Kardiyak MR (CMR)

* Yiiksek doku ¢oztniirliigi

* Fibrozis tespiti (LGE, T1 mapping)
» Geometrik varsayimdan bagimsiz
Olglim

* Yiiksek maliyet

* Kontrast gereksinimi
» Uzun tarama siiresi

* Erisim kisith

Bilgisayarh Tomografi (BT /
CCTA)

« Koroner arterlerin
degerlendirilmesi
* Hizl1 anatomik bilgi

« Iyonizan radyasyon
* Kontrast kullanim1
* Fonksiyonel bilgi eksikligi

Pozitron Emisyon Tomografisi
(PET)

* Molekiiler diizeyde goriintiileme
« Inflamasyon, fibrozis, RAAS
aktivitesi degerlendirme

* Yiiksek maliyet
» Radyasyon maruziyeti
* Klinik kullanimi sinirl

Tablo 3. Hipertansif kalp hastaligimin degerlendirilmesinde farkli gériintiileme yontemlerinin
avantaj ve dezavantajlar: (28, 59, 66-68)
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2.1.4 Sol Ventrikiil Hipertrofisi

LVH’nin standart ekokardiyografi ile degerlendirilmesinde kullanilan hesaplama
yontemleri, genellikle M-mod veya iki boyutlu lineer dl¢iimlere dayanan geometrik
formiillere dayanir (20). HHD’de LVH'nin tipik ekokardiyografik bulgular1 Sekil 1’de
Ozetlenmistir. Sol ventrikiil kiitlesi (LVM) hesaplamalariin dogrulugu biiyiik dlciide
elde edilen goriintiilerin kalitesine baglidir. Ancak optimal goriintiileme kosullarinda
dahi, bu d6l¢timler bireysel diizeyde hassas sonuglar vermekte yetersiz kalabilir. Bunun
yerine, genellikle populasyon bazli normlara gore uyarlanmakta ve LVM’deki kiiciik
degisiklikleri tespit etmede sinirli duyarlilik gostermektedir. 3D ekokardiyografi,
LVM ol¢iimleri agisindan CMR ile yiiksek diizeyde uyum saglayabilmektedir. Yine
de, oOzellikle sol ventrikiiliin epikardiyal sinirlarinin net sekilde belirlenmesindeki
zorluklar nedeniyle, LVM genellikle gercekte oldugundan daha diisiik
hesaplanabilmektedir (69).

T Sol ventrikil duvar kalinligi (=11 mm)

T Sol ventrikil kitle indeksi (LVMI)

Konsantrik veya eksantrik geometri

T Relatif duvar kalinh@: (RWT)

1 Diyastolik fonksiyon (E/A <1, E/e’ >14)

T Sol atriyal hacim

Normal veya hafif azalmis LVEF

1 Global longitudinal strain (GLS)

Sekil 1. Hipertansif kalp hastaliginda sol ventrikiil hipertrofisine ait karakteristik ekokardiyografik

bulgular

LVM, bireyin viicut biyiikliiglinden etkilenmektedir; ancak bu kiitlenin hangi
antropometrik Ol¢lime goére normalize edilmesi gerektigi halen tartisma konusudur. Klinik
uygulamada en sik kullanilan yontem, viicut yiizey alanina (BSA) gore indekslemedir. Ne var
ki bu yaklasim, 6zellikle obez hipertansif bireylerde sol LVH nin gercek sikligin1 oldugundan
diisiik tahmin etme egilimindedir (70). Bu nedenle, bazi arastirmacilar LVM’nin boya goére
indekslenmesini alternatif bir yontem olarak énermistir (54). Indeksleme ydntemi ne olursa

olsun, tanisal esik degerlerin mutlaka cinsiyete 6zgii sekilde belirlenmesi gerekmektedir (54,
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56). Bunun yani sira, LVM degerlendirmesinde etnik kokenin de 6nemli bir degisken oldugu
bildirilmektedir (71). Etnik gruplar arasinda gozlenen bu farkliliklar, normal referans
araliklarindaki degisimlerin yani sira, viicut yapisina dayali indeksleme algoritmalarindaki

irksal varyasyonlardan da kaynaklanabilir (24).

2.1.5 Sol Ventrikiiler Geometri

Sol ventrikiil geometrisindeki degisimlerin, HHD’de 6nemli prognostik yansimalari
bulunmaktadir. Konsantrik yeniden sekillenme, HHD'min erken evrelerinden biri olarak kabul
edilmekte olup; bu yapisel degisiklik, potansiyel karigtirici degiskenler icin diizeltme
yapildiktan sonra genellikle mortaliteden ziyade inme ve koroner arter hastaligi gelisimiyle
iliskilendirilmektedir (72). Konsantrik LVH ise, LVDD, longitudinal, ¢evresel ve radyal
miyokardiyal fonksiyonlarda bozulma ve sol atriyal dilatasyon gibi bulgularla karakterize bir
adaptasyon siirecidir (73). Her ne kadar konsantrik LVH, hipertansiyona bagl olarak ortaya
¢ikan ve kotii kardiyovaskiiler sonuglarla iliskili klasik ekokardiyografik bulgu olarak bilinse
de, bazi1 bireylerde eksantrik LVH goézlenmekte ve bu geometri tipi de benzer sekilde artmis
kardiyovaskiiler risk tasgimaktadir (73, 74). Sol ventrikiil hacimlerinin degerlendirilmesinde
kullanilan 2D ekokardiyografi, hacimleri oldugundan daha kiigiik gosterebilir. 3D
ekokardiyografi bu simirlamay1 acisal sapmalar1 ve geometrik varsayimlari ortadan kaldirarak

agabilse de, goriintii kalitesi bu yontemin dogrulugu agisindan belirleyici bir unsurdur (20).

2.1.6 Sol Ventrikiil Sistolik Fonksiyonu

LVEF, HHD bulunan hastalarin biiyiik cogunlugunda, hastalik ge¢ evrelere ulasana dek
genellikle normal kalir. Bu durum, HHD’de hem diyastol sonu voliimiiniin hem de atim
hacminin azalmasiyla birlikte, LVEF degerinin korunmasina olanak taniyan hemodinamik bir
dengeyle agiklanabilir. Ote yandan bazi arastirmalar, hafif hipertansiyonun bile sol ventrikiil
lif kisalmasini artirarak miyokardiyal kontraktiliteyi yiikseltebilecegini ortaya koymustur (75).
Bu durum, 6zellikle yiiksek kan basinci seviyelerine sahip bireylerde daha belirgin hale
gelirken, bazi arastirmacilar bu hiperfonksiyonel durumun HHD’nin erken bir bulgusu
olabilecegini o6ne siirmektedir (76, 77). Giiniimiizde sol ventrikiil fonksiyonunun
degerlendirilmesinde LVEF’nin yerini kismen GLS ve diger miyokardiyal mekanik
parametrelerin aldig1 diisiiniilmekte, bu da artmis LVEF'nin (hiperkontraktilite) klinik
degerini azaltmaktadir(24).
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M-mod temelli 6l¢iimlerle elde edilen orta duvar fraksiyonel kisalmasi, sol ventrikiil
sistolik fonksiyonunun klasik gostergelerinden biridir ve normal araligi %17-21 olarak
tanmimlanir. Bu deger, cinsiyet ve etnik kokenden bagimsizdir (56). Hipertansif bireylerde bu
parametrenin, ekokardiyografik, demografik ve klinik 6zelliklerden bagimsiz olarak GLS ile
anlamli sekilde iliskili oldugu gésterilmistir (78). Ayrica, bazi bulgular orta duvar fraksiyonel
kisalmasinin, sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu degerlendirmede geleneksel yontemlerden

daha iistiin bir prognostik belirteg olabilecegini 6ne siirmektedir (79).

Mitral aniiler diizlem sistolik ekskiirsiyonu (MAPSE), sol ventrikiiliin longitudinal
kasilmasini yansitan 6nemli bir Ol¢iimdiir. Septal, anterior, lateral ve posterior aniiler
segmentlerden alinan dl¢iimlerin ortalamasi, MAPSE'yi olusturur ve normal aralii yaklasik
12-15 mm'dir (80). Giiniimiizde ileri goriintiileme teknikleri bu 6l¢limiin yerini almis olsa da,
MAPSE hala ileri teknolojinin bulunmadig1 veya ekokardiyografik pencerenin yetersiz oldugu
durumlarda faydali bir aragtir (81). Ayrica CMR ile elde edilen MAPSE degerlerinin genis
hipertansif hasta popiilasyonlarinda tim nedenlere bagli mortalite ile iligkili oldugu

bildirilmistir (82).

Doku Doppler goriintilleme (TDI), 6zellikle sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunun
degerlendirilmesinde Onemli rol oynamaktadir. Yiiksek zamansal ¢Oziiniirliigii ve sinyal-
giiriilti oran1 sayesinde, goriintii kalitesinin diisiik oldugu olgularda dahi miyokardiyal
hizlarin giivenilir sekilde degerlendirilmesini saglar. Ancak bu teknik, hiz Ol¢limiinii
segmental miyokard hareketine dayandirdigi i¢cin komsu segmentlerin farkli davraniglarindan
etkilenebilir ve bu durum Olglim hatalarina neden olabilir. Sistolik hiz (s’) gibi TDI
parametreleri, LVEF, yeniden hastaneye yatis orani ve mortalite gibi klinik sonuglarla
iligkilidir (83). Ayrica yapilan ¢aligmalarda, ortalama s’ degerlerinin atletik LVH’de
hipertansif LVH veya HCM’den belirgin sekilde yiiksek oldugu bulunmustur (78,79). s’
degerinin 9 cm/s lizerinde olmasi, fizyolojik LVHyi patolojik LVH’den %87 duyarlilik ve
%97 6zgiilliikle ayirabildigi bildirilmistir (84).

2.1.7 Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonu

LVDD, hipertansif bireylerde kardiyovaskiiler olaylarin bagimsiz bir belirleyicisi olarak
kabul edilmektedir (42-45). Diyastolik fonksiyonun degerlendirilmesinde, son on yili askin
stiredir doku Doppler goriintiilleme teknikleri temel arag haline gelmistir (55). Mevcut

kilavuzlar, normal ejeksiyon fraksiyonuna sahip hastalarda diyastolik islevin
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degerlendirilmesinde ilk adim olarak mitral dolum akiminin pulsed Doppler yontemiyle

incelenmesini 6nermektedir (55).

Bununla birlikte, diyastolik fonksiyona yonelik kullanilan algoritmalarin dogrulugu
konusunda bazi ¢ekinceler bulunmaktadir. Literatiirde yer alan bazi ¢aligsmalar, kullanilan
parametrelerin hepsinin invaziv olarak Olcililen sol ventrikiil dolum basinci ile korele
oldugunu, ancak en gilivenilir sonuglarin E/A oran1 ve E/e’ orami ile elde edildigini
bildirmektedir (85). Klinik uygulamada bir¢ok hekim, %30 oraninda tanisal belirsizlik yaratan
degerlendirme sonuclariyla karsi karsiya kalmaktadir. Bu nedenle, septal ve lateral E/e’
Ol¢iimlerinin kardiyovaskiiler olaylarin 6ngoriisiinde benzer derecede etkili olduguna dair
bulgular dogrultusunda, giincel kilavuzlar E/e’ oraninin hesaplanmasinda bu iki degerin

ortalamasinin alinmasini 6nermektedir (55, 86).

=T )
Normal LVEF'li Hasta
Baslangig noktasi
N =
(= =
Mitral Dolum Akimi
E/A Orani (Pulsed Doppler)

— =7
~ ™)
Doku Doppler Olgiimleri
e’ septal & e lateral (TDI)

N _/
(= =
Ortalama E/e’ Hesapla
e’ ortalamasi ile
= _
( )
ikincil Parametreler
LA Hacmi + TR Zirve Hizi
= _/
(= ==
Klinik Yorum
%30°"a kadar belirsizlik olasiig:

b =

Sekil 2. Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilan adimlar.
Baslangigta LVEF normal olguda; mitral dolum paternleri, doku Doppler olciimleri, E/e’
ortalamasi ve ikincil parametreler (sol atriyal hacim ve TR zirve hizi) adim adim
degerlendirilmelidir.(55)
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2.1.8 Sol Atriyum

Sol atriyum (LA) hacmindeki artis, HHD’de 6nemli bir belirte¢ olup, yalnizca sol
ventrikiil hipertrofisine bagli gelisen diyastolik disfonksiyonun sonucu degil, ayn1 zamanda
hafif diizeyde hipertansiyonun dogrudan etkisiyle de ortaya ¢ikabilmektedir (87). 2D ve 3D
ekokardiyografi ile birlikte CMR goriintilleme kullanilarak tespit edilen LA dilatasyonu,
hipertansif bireylerde kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite agisindan bagimsiz bir 6ngoriicii

olarak tanimlanmistir (88-91).
2.1.9 Fibrozis

Interstisyel miyokardiyal fibrozis, HHD nin Karakteristik histopatolojik bulgusu olarak
kabul edilmektedir. Ancak, hipertansiyonu olan bireylerde siklikla obezite, metabolik
sendrom, diabetes mellitus ve bobrek fonksiyon bozuklugu gibi fibrozis ile iliskili bir¢ok

komorbid durum eslik ettiginden, fibrozisin primer nedenini belirlemek genellikle giictiir (24).

Interstisyel fibrozisin non-invaziv olarak goriintiilenmesi teknik olarak zordur. Bu
nedenle, sol ventrikiil fonksiyon bozukluklar1 dolayli fibrozis belirtegleri olarak
degerlendirilmektedir. LVDD, GLS ve katmanlara 0zgli strain bozulmalari, fibrozisin
tanimlanmasina yonelik baslica ekokardiyografik parametreler arasinda yer almaktadir (92-
95). Ancak yapilan bazi ¢alismalar, miyokardiyal strain parametrelerinin HHD’den ¢ok dilate
kardiyomiyopatili hastalarda fibrozisle daha giiglii korelasyon gosterdigini bildirmistir (96).

Miyokardiyal fibrozisin dogrudan degerlendirilmesinde altin standart goriintiileme
yontemi olarak CMR kullanilmaktadir. Hipertansif hastalarin yaklasik %50’sinde LGE
gozlendigi ve bunun LVDD derecesiyle anlamli korelasyon gosterdigi bildirilmistir (97).
Ayrica, hem sol ventrikiil hipertrofisi olan hem de olmayan hipertansif hastalarda
ekstraselliiler hacimde (ECV) artis saptanmis ve bu artisin kan basinci diizeyi, LV geometrisi
ve GLS ile iliskili oldugu ortaya konmustur (98-100). Ote yandan, yaygin fibrotik dokunun
bulundugu bir ortamda gadolinyum tutulumunun, endomiyokardiyal biyopsi ile Olgiilen

kolajen hacmiyle diisiik diizeyde korelasyon gosterdigi bildirilmistir (101).

Bu noktada ECV 6l¢limiiniin, LGE’ye kiyasla miyokardiyal fibrozisi saptamada daha
hassas ve 0zgiil oldugu vurgulanmaktadir. Ancak siirli doku ¢oziiniirliigli nedeniyle,
ozellikle komsu yapilar (kan ve perikardiyal yag gibi) dlclimlerde hata payina yol acabilir. Bu
nedenle ECV olciimleri genellikle orta miyokardiyuma odaklanmaktadir (102). Yapilan
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caligmalarda, ECV’nin yaygin interstisyel fibrozis ile histopatolojik korelasyonunun, T1

haritalama ve LGE’den daha yiiksek diizeyde oldugu da gosterilmistir (103).

Son olarak, BT ile elde edilen ECV 6lglimlerinin de miyokardiyal fibrozisi saptamada
CMR ile karsilastirilabilir diizeyde sonuglar verdigi bildirilmektedir (104). PET ise elastin ve
kolajen gibi fibrozise 6zgii bilesenleri tanimlayabilen radyotraserlerle, fibrozisin spesifik ve
molekiiler diizeyde goriintiilenmesine imkan saglar (61). Bu teknik, yerlesmis fibrotik
dokunun yani sira aktif fibrozis siireclerini ve kronik inflamatuar aktiviteyi de

degerlendirebilmektedir (24).

2.1.10. Sol Ventrikiil Hipertrofisinin Ayirict Tanist

LVH, HHD basta olmak iizere, atlet kalbi, aort darligi, HCM ve infiltratif miyokard
hastaliklar1 gibi birgok farkli klinik durumda ortaya c¢ikabilir. Ancak, bu durumlarin
birbirinden ayirt edilmesi ¢ogu zaman kolay degildir. Invaziv olmayan goriintiileme
yontemleri kullanildiginda, ayirict tanida en etkili teknikler arasinda 2D speckle-tracking
ekokardiyografi ile elde edilen parametrik (boga gozii) strain haritalar1 ve CMR ile saglanan
LGE, T1 haritalama ve ECV hesaplamalar1 yer almaktadir (Sekil 3) (105-108). Ayrica,
kardiyak amiloidoz siiphesi bulunan olgularin degerlendirilmesinde, kantitatif 99mTc-
pirofosfat ile gerceklestirilen tek foton emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT) goriintiileme,
tan1 koymada 6nemli katki saglayabilmektedir(109).
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Peak Systolic Strain

Sekil 3. Iki boyutlu (2D) speckle-tracking ekokardiyografi ile elde edilen parametrik (boga
gozii) strain haritalari(CA:Kardiyak amiloidoz, HCM: Hipertrofik Kardiyomiyopati, HHD:
Hipertansif Kalp Hastaligi)(110)

2.1.11 .Tedavi

Agresif kan basinct kontrolii, hipertansiyon yonetiminde genel olarak Onerilen strateji
haline gelmistir. Ancak hipertansif hastalarda goriintiileme yontemlerinin tedavi rehberliginde
kullanimina iliskin kanitlar smnirhidir. Ote yandan, kalp yetmezligi semptomlari olan
hastalarda kardiyak goriintiileme; kalp yapisi, fonksiyonu ve mekaniginin detayli bir sekilde
degerlendirilmesine olanak saglayarak, benzer sol ventrikiil yeniden sekillenme paternine

sahip farkli hastaliklarin ayirt edilmesinde 6nemli rol oynar (24).

Kardiyak goriintiileme, antihipertansif tedavinin LV yeniden sekillenmesinin gerilemesi
tizerindeki olumlu etkilerini gostermede de kullanilmaktadir. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim

inhibitorleri (ACEI), anjiyotensin reseptdr blokerleri (ARB) ve kalsiyum kanal blokerleri
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(KKB), LVH gerilemesi bakimindan beta blokerler ve tiyazid diiiretiklere kiyasla daha
etkilidir (32-35, 111, 112). Ancak diiiretikler de LVH regresyonu ile iligskilendirilmistir (113).
Antihipertansif tedavi, arteriyel ve ventrikiiler sertligi azaltarak ventrikiil-arteriyel uyumu
tyilestirir, kardiyak yiikii hafifletir ve bdylece sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarmi artirir. Bu iyilestirici etkiler, 6zellikle kadinlar ve obez hipertansif bireylerde
daha smnirlt olabilir; bu durum, yapisal ve fonksiyonel anormalliklerin bu hasta gruplarinda

daha az geri dondiiriilebilir oldugu hipotezini giindeme getirmistir (114).

Antihipertansif tedavinin LV mekanigi lizerindeki etkisi ise daha az incelenmistir.
Yapilan bir meta-analiz, tedavi altindaki hipertansif hastalarda LVEF ve GLS diizeylerinde
anlamli bir iyilesme oldugunu gostermektedir (36). Ayrica, Khairat ve ark. (37), GLS

acisindan valsartanin amlodipine kiyasla daha fazla iyilesme saglayabilecegini bildirmistir.

Bununla birlikte, antihipertansif tedavi ile birlikte LVH gerilemesi, LVDD'de (e’ artisi
ve E/e' azalmasi) ve GLS’de diizelme goézlemlense de, bu bulgularin klinik pratikteki
dogrudan kullanim alani hélen netlik kazanmamistir (33, 34, 36). Yine de, LV yapisi,
fonksiyonu ve mekaniginde izlenen bu gelismeler; tedavi yanitinin izlenmesi, hasta
uyumunun artirilmasi ve hipertansiyona bagli hedef organ hasarinin (6rnegin HFpEF gelisimi)

erken tespiti a¢isindan potansiyel olarak degerlidir (24).

Sonug olarak, hipertansif kalp hastaligi, LV bozuklugu ve bunu takiben gelisen HFpEF
icin yaygin bir risk faktoriidiir. Klinik uygulamada, ekokardiyografi; hipertansif hastalarda
HHD'nin tanimlanmasinda, hedef organ hasarinin saptanmasinda ve kardiyovaskiiler riskin

belirlenmesinde yeterli ve pratik bir aragtir (24).

2.2 Ventrikiler Aritmiler

2.2.1 Tamm ve Tipleri

Ventrikiiler aritmiler, ventrikiillerin herhangi bir bolgesinden kaynaklanabilen ve ani
kardiyak oliimiin en yaygin nedenlerinden biri olan 6nemli bir aritmi grubudur. Bu aritmiler,
atriyoventrikiiler (AV) nodun alt seviyelerinden ¢iktiklari i¢in elektrokardiyografide (EKG)
genis QRS kompleksleri ile seyreden tasikardiler seklinde izlenirler.

Ventrikiiler tagikardi (VT), ventrikiilden kaynaklanan, dakikada 100’{in iizerinde kalp

hizina sahip, ardisik {i¢ veya daha fazla erken atimin bir araya gelmesiyle tanimlanir.

-20 -



Siirelerine gore iki alt tipe ayrilir: 30 saniyeden kisa siirenler non-sustained VT, 30 saniye
veya daha uzun siirenler ise sustained VT olarak adlandirilir. QRS komplekslerinin morfolojik
goriiniimiine gore ise monomorfik VT (atimlar arasinda benzer morfoloji) ve polimorfik VT

(farkli morfolojiler) olarak siiflandirilir.

Bir diger genis QRS tasiaritmisi olan ventrikiiler fibrilasyon (VF), QRS komplekslerinin
belirgin sekilde ayirt edilemedigi, kalp hizinin genellikle 300/dakika’nin {izerinde oldugu,

diizensiz ve 6liimciil bir ritimdir (115).

Ventrikiiler tagikardiler, tim genis QRS tasikardilerin yaklasik %80’ini olusturur. Ancak
sag ya da sol dal blogu veya aksesuar ileti yollarina bagh tasikardiler de genis QRS ile
seyredebilir. Klinik olarak asemptomatik olabildikleri gibi, senkop, carpinti, gégiis agris1 ve
ani kardiyak oOlim gibi ciddi belirtilerle de ortaya ¢ikabilirler. Bu nedenle, acil klinik
durumlarda genis QRS tasikardilerin, tan1 kesinlestirilene kadar ventrikiiler tagikardi olarak

kabul edilip bu dogrultuda tedavi edilmesi onerilir (116).

VT, yapisal olarak normal kalplerde siklikla artmis otomatisite ya da tetiklenmis
aktivite mekanizmalariyla ortaya ¢ikar. Ancak yapisal kalp hastaliklarinda en yaygin
mekanizma re-entry (yeniden giris) yoludur. Bu mekanizma, 6zellikle koroner arter hastaligi,
gecirilmis miyokard infarktiisli, kardiyomiyopatiler ve infiltratif kalp hastaliklar1 gibi skar
dokusu gelisen durumlarda goriilmektedir (117, 118). ,

2.2.2 Ventrikiiler Aritmilerin Etyolojisi

Ventrikiiler aritmilerin en sik tetikleyici nedeni akut koroner sendromdur. Bu tiir
aritmiler, iskeminin 6zellikle erken fazlarinda ortaya ¢ikabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda,
akut ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI) geciren hastalarin yaklasik %10’unda,
perkiitan koroner girisim uygulanmadan once ventrikiiler fibrilasyon (VF) gelistigi

bildirilmistir (119).

Bununla birlikte, ventrikiiler aritmiler yalnizca iskemik olaylarla simirli degildir. Kalp
yetersizligi, dilate kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati, infiltratif miyokard
hastaliklar1, konjenital kalp anomalileri ve mitral valv prolapsusu da ventrikiiler aritmilere

zemin hazirlayan 6nemli patolojilerdir (115).
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2.2.3 Ventrikiiler Aritmilerin Tedavisi ve Onlenmesi
2.2.3.1 Tlac Tedavisi

Iskemik kalp hastaligi olan bireylerde antiaritmik ilaglarm uzun dénem tedavide
sagkalimi artirmadig1 ve bazi durumlarda mortaliteyi artirabilecegi gosterilmistir. Bu nedenle,
bu ilaglarin kullanimi genellikle sinirli tutulmaktadir. Smif I antiaritmikler arasinda yer alan
lidokain, ozellikle refrakter ventrikiiler tasikardi vakalarinda tercih edilirken, sinif II ilag

grubu olan beta blokerler, ventrikiiler aritmilerin tedavisinde ve ani kardiyak oOliimiin

onlenmesinde genellikle ilk basamak ajanlar olarak 6ne ¢ikar (120).

Tablo 4.
Siif Etki Mekanizmasi Klinik Kullanim Ornek Ilaglar
Smif I (Na+ kanal Hizli Na+ kanallarimi | VT, bazi1 SVT la: Quinidine,
blokorleri) bloke ederek formlari Procainamide
depolarizasyonu Ib: Lidocaine,
yavaglatir Mexiletine
Ic: Flecainide,
Propafenone
Siif II (Beta Beta-adrenerjik AF, VT, ani kardiyak | Metoprolol,
blokerler) reseptorleri bloke Oliimiin 6nlenmesi Bisoprolol, Esmolol,
eder, sempatik Propranolol
aktiviteyi azaltir
Sinif IIT (K+ kanal K+ ¢ikisini bloke VT, AF, VF Amiodaron, Sotalol,
blokorleri) ederek Dofetilide, Ibutilide
repolarizasyonu
geciktirir, AP siiresini
uzatir
Sinif TV (Ca++ kanal | L-tipi kalsiyum SVT, AF Verapamil, Diltiazem
blokdrleri) kanallarimi bloke
eder, AV nod iletisini
yavaglatir
Diger (Smf dis1 Farkli Akut SVT, torsades Adenozin, Digoksin,
ajanlar) mekanizmalarla etki | de pointes, bradikardi | Magnezyum
gosterir

Tablo 4. Vaughan Williams siniflamasi
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Beta blokerlerin, diisiik ejeksiyon fraksiyonuna sahip kalp yetersizligi hastalarinda hem tiim
nedenlere bagli mortaliteyi hem de ani kardiyak O6liim riskini anlamli diizeyde azalttig

bildirilmektedir (121, 122).

Sinif III antiaritmikler arasinda yer alan amiodaron, ¢ok sayida iyon kanalini bloke
ederek genis spektrumlu bir antiaritmik etki gosterir. Akut doénemde, monomorfik VT
varliginda ve hasta hemodinamik olarak stabilse, etiyoloji net degilse intravendz (IV)
amiodaron tedavisi diisiiniilebilir. Ayrica, elektrik firtinasi (electrical storm) veya implantabl
kardiyoverter defibrilator (ICD) soklarimin sik tekrarladigi direngli VT olgularinda da IV

amiodaronun aritmiyi baskilamada etkili oldugu gosterilmistir (115).

Antiaritmik ilaglar, Vaughan Williams smiflamasina gore elektrofizyolojik etkilerine

dayanarak dort ana gruba ayrilmaktadir. Bu gruplar sunlardir:

= SmufI: Hizli sodyum kanallarin1 bloke ederek depolarizasyonu yavaglatan ajanlar,

=  Smuf II: Beta-adrenerjik reseptorleri inhibe ederek sempatik uyariyr azaltan beta
blokerler,

=  Sinif III: Potasyum kanallarini bloke ederek repolarizasyonu geciktiren ilaglar,

=  Smuf IV: L-tipi kalsiyum kanallarini inhibe ederek 6zellikle AV nod iizerinden iletimi

yavaglatan kalsiyum kanal blokerleri.

Bu siniflama sistemi, antiaritmik ilaglarin etkili olduklari iyon kanallari ve aksiyon potansiyeli

fazlarina gore tanimlanmasina olanak saglar (Tablo 4).

2.2.3.2 Cihaz Tedavisi

Hemodinamik olarak stabil olmayan, yasami tehdit eden ventrikiiler aritmilerin—
ozellikle VT ve VF gibi durumlarin—ilk basamak tedavisi acil defibrilasyondur. Bu
miidahale, hem harici defibrilatér cihazlar1 hem de implante edilebilir kardiyoverter

defibrilator (ICD) sistemleri araciligiyla saglanabilir (120, 123).

ICD tedavisi, ani kardiyak 6liim riskini azaltmak amaciyla hem primer hem de sekonder
koruma stratejilerinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Primer koruma kapsaminda, ejeksiyon
fraksiyonu %35’in altinda olan ve NYHA smif II-III kalp yetersizligi olan hastalarda I1CD
implantasyonu Onerilmektedir. Bu yaklasim, SCD-HeFT ve MADIT-II gibi biiylik randomize
caligmalarda mortaliteyi anlamli sekilde azalttigi gosterilmistir (124, 125).
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Sekonder koruma amaciyla ICD uygulamasi ise, daha once belgelenmis VF veya
hemodinamik olarak tolere edilemeyen VT gegirmis ve diizeltilebilir bir neden saptanmayan
hastalarda onerilmektedir (126). 2022 ESC Kardiyak Pacing ve Kardiyak Resenkronizasyon
Tedavisi Kilavuzu ve 2017 AHA/ACC/HRS Ventricular Arrhythmia Management Guidelines,
bu endikasyonlar1 detayli bigimde tanimlamaktadir (127).

Sonu¢ olarak, ICD tedavisi; kalp yetersizligi ve ventrikiiler aritmi Oykiisii olan
hastalarda hem yasam siiresini uzatmakta hem de ani kardiyak 6liim riskini belirgin sekilde
azaltmaktadir. Hem kilavuzlar hem de klinik veriler, bu cihazlarin dogru endikasyonla

kullanildiginda gii¢lii koruyucu etkileri oldugunu ortaya koymaktadir (127).

2.2.3.3 Katater Ablasyonu

Medikal tedaviye ragmen ventrikiiler aritmilerin devam etmesi ya da antiaritmik ilaglarin
yan etkileri nedeniyle tolere edilememesi durumunda, kateter ablasyon tedavisi etkili bir
alternatif olarak degerlendirilmektedir. Bu yontem, aritminin kaynaklandigi odaklarin invaziv
elektrofizyolojik yontemlerle tanimlanarak radyofrekans veya kriyoenerji ile ortadan

kaldirilmasin1 amaglar.

Ozellikle tekrarlayan ventrikiiler tagikardiler veya implantabl kardiyoverter defibrilator
(ICD) cihazina bagl sik soklamalar yasayan hastalarda, kateter ablasyonun hem aritmi

niikstinii hem de ICD miidahalelerini anlamli diizeyde azalttig1 gosterilmistir (128).

Kateter ablasyon, uygun hasta se¢iminde, Ozellikle yapisal kalp hastaligi varliginda,
aritminin altta yatan mekanizmasina bagli olarak yiiksek basari oranlarina sahiptir. Giincel
kilavuzlar, bu yontemi Ozellikle tekrarlayan ve ilag tedavisine yanitsiz monomorfik

ventrikiiler tagikardilerde gii¢lii bir tedavi secenegi olarak 6nermektedir.
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2.3 Ventrikiiler Aritmiler ve Ani Oliim

Hipertansiyon, diinya genelinde kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin dnde gelen
nedenlerinden biridir. Uzun siireli hipertansiyonun kardiyak yapida ve fonksiyonda yol agtigi
degisiklikler, ventrikiiler aritmilere ve dolayisiyla ani kardiyak oliim (AKO) riskinin
artmasina katkida bulunmaktadir (129, 130). LVH, miyokardiyal fibrozis ve otonom sinir
sistemi dengesizligi, hipertansiyona bagli ventrikiiler aritmi olusumunun temel patofizyolojik

bilesenleridir (131).

LVH, HHD’nin belirgin bir 6zelligidir ve miyokardiyal yeniden yapilanma siirecinin
sonucudur. Bu yapisal degisiklikler, ventrikiiler iletim sisteminde heterojeniteye ve re-entry
mekanizmalarina zemin hazirlayarak VT ve VF gibi 6liimcil aritmilerin gelisimini
kolaylastirir (132). Nitekim, Framingham Kalp Calismasi’nda hipertansif bireylerde AKO
riskinin normotansif bireylere kiyasla yaklasik 2 kat arttig1 gosterilmistir (133).

Ayrica, hipertansiyona bagli interstisyel miyokardiyal fibrozis, aksiyon potansiyeli
yayiliminda bozulmalara ve aritmojenik substrat olusumuna katkida bulunur. Bu durum,
ozellikle ileri yas, diyabet, kronik bobrek hastalig1 gibi eslik eden komorbiditelerin varliginda
daha belirgin hale gelir (6). CMR ve ileri ekokardiyografik yontemlerle (6rnegin, speckle-
tracking strain analizleri) subklinik fibrotik degisiklikler saptanabilmekte ve bu hastalarda ani
oliim riski daha yakindan izlenebilmektedir (134, 135).

Iskemi, hipertansif bireylerde ventrikiiler aritmilere yol agan bir diger major faktordiir.
Miyokard perfiizyonundaki bozulmalar, erken ve ge¢ fazlarda ventrikiiler ektopik aktiviteyi
tetikleyebilir. Ozellikle akut koroner sendrom (AKS) geciren hastalarda, hipertansiyon AKO
riskini belirgin sekilde artirir (136). STEMI hastalarinda ICD implantasyonu gerektiren VF

ataklarinin 6nemli bir kismu altta yatan hipertansiyon ile iliskilendirilmistir (120).

Sonug olarak, hipertansiyon yalnizca kronik bir basing yiikii degil, ayn1 zamanda
yapisal, elektriksel ve otonomik degisikliklerle aritmojenik bir ortam yaratarak ventrikiiler
aritmiler ve ani kardiyak Oliim riskini artirmaktadir. Bu nedenle, hipertansif bireylerin
degerlendirilmesinde sadece kan basinci kontrolii degil, kardiyak yap1 ve fonksiyonun ileri

gorilintiileme teknikleriyle degerlendirilmesi biiyiik 6nem tasimaktadir.
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2.4 Gece Diismeyen Kalp Hizi: Klinik Onemi ve Kardiyovaskiiler
Risk

Normal fizyolojik kosullarda, uyku sirasinda sempatik sinir sistemi aktivitesinin
azalmasiyla birlikte kalp hizi (HR) %10-20 oraninda diiser. Bu olguya "nocturnal dipping"
denir. Ancak baz1 bireylerde bu beklenen azalma gergeklesmez veya hatta gece kalp hizi

artabilir; bu duruma “non-dipping” veya “gece diismeyen kalp hiz1” denir (137).

Gece diismeyen kalp hizi, ozellikle hipertansif bireylerde artmis kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite ile iligskilendirilmistir. Kalp hizinda yeterli gece azalmasi goriillmeyen
bireylerde, LVH, arteriyel sertlik, endotel disfonksiyonu ve miyokardiyal oksijen tiiketiminde

artis gibi patofizyolojik degisikliklerin daha sik goriildigii bildirilmistir (9).

Ambulatuvar EKG (Holter) verilerine dayanan calismalarda, gece HR ortalamasinin
70-75 bpm'nin iizerinde olmasiin myokardiyal iskemi, aritmi ve ani kardiyak oliim riskini
artirabilecegi belirtilmistir (10). Ayrica, gece kalp hizi diislisiiniin olmamasi, hipertansif
bireylerde sadece kan basinci non-dipping paterniyle degil, bagimsiz bir prognostik faktor

olarak da degerlendirilmektedir (138).

Uyku apnesi, diabetik otonom noropati, kalp yetersizligi, obezite, kronik sempatik
aktivasyon ve bazi antihipertansif ilaglarin etkisi, gece diismeyen kalp hiz1 ile
iliskilendirilmistir. Bu durum, sirkadiyen ritmin bozulmasi ve otonom dengenin kaybi ile

aciklanabilir (139, 140).

2023 ESC Kardiyovaskiiler Risk Degerlendirme Kilavuzu’nda da vurgulandig: iizere,
24 saatlik kalp hiz1 paternlerinin analizi, 6zellikle yiiksek riskli hastalarda kardiyovaskiiler
olay ongoriisiinde yararli olabilir. Ozellikle gece kalp hizinin diismedigi bireylerde daha
agresif yasam tarzi degisiklikleri ve tedavi stratejilerinin diigiiniilmesi gerektigi onerilmektedir

(141).
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirma Tipi, Yeri, Zamani ve Olgular
Bu calismaya Mart 2025 tarihine kadar son 12 ay igerisinde Hitit Universitesi Tip

Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’na bagvuran hastalar alindi.

Hitit Universitesi T1p Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda Mart 2025 tarihine kadar
basvuran, ritim ve tansiyon holter takilan izole hipertansif 229 hasta ¢alismaya alinmistir.
Calismaya dahil edilen olgular ritim holterinde gece diismeyen kalp hizi saptanan 59 vaka ve

saptanmayan 170 vaka olmak tizere iki gruba ayrilmistir.

Arastirmaya dahil edilme kriterleri

1) >18 yas
2) Yeni veya eski tan1 hipertansiyon
Arastirmadan dislanma Kriterleri
1. Yorumlanamayan ve yetersiz kalitede ¢ekilmis EKG
2. Yetersiz kayit siiresi ve yetersiz kalitede ritim holter
3. Koroner arter hastaligini diisiindiiren klinik belirti veya bulgu
4. Koroner arter hastalig1 (en az bir koroner damarda >%30 lumen kaybi1 yapan)
5. Pozitif noninvaziv test (iskemi veya infarktiis i¢in)
6. Miyokard enfarktiisii oykiisii
7. Akut koroner sendromlar
8. Romatizmal kalp hastaligi
9. Konjenital kalp hastaliklar
10. Hipertrofik kardiyomiyopati
11. Iskemik kardiyomiyopati

12. Diyabetes mellitus
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13. Gebe veya emziren kadinlar

14. Diger tiim noniskemik kardiyomiyopatiler
15. Hipotiroidi, hipertiroidi

16. Diger sistemik veya metabolik hastaliklar

17. Bilinen otonom sinir sistemini etkileyen norolojik hastalik varlig1 (Parkinson vs ..)

Arastirmada birincil hipotez; ritim holterde gece diismeyen kalp hizi olan(vaka grubu) ve
olmayan (kontrol grubu) izole hipertansif hastalar arasinda ventrikiiler aritmi sikliginin
istatiksel olarak anlamli farkli olup olmadiginin belirlenmesidir. Bu yiizden temel hipotez
sinamasi bagimsiz gruplarda (student’s) t testi kullanilarak yapilacagi i¢in power analizi
bagimsiz gruplarda t-testi i¢in gergeklestirildi. Arastirma sonucunda %90 giice ulagabilmek
icin (¢ift yonlii hipotez) a=0,05 hata ile (%95 giiven) literatiir bilgisi (149-151) ve uzman
goriisiinden yararlanilarak belirlenen Cohen’s d=0.66 etki biiyiikliigii kullanilarak hesaplanan
power analizi sonucunda iki gruptaki ventrikiiler aritmi siklig1 arasinda bulunabilicek
istetiksel anlamli bir farklilig1 otaya ¢ikarmak igin arastirmaya toplamda minimum 49 hasta

dahil edilmesi gerektigi belirlenmistir.

3.2 Verilerin Toplanmasi

Etik kurul onayr alindiktan sonra ritim holterde gece diismeyen kalp hizi saptanan
izole hipertansiyon tanisi olan hastalar retrospektif olarak kaydedilmistir. Bu hasta grubunda

ritim holterde gece diismeyen kalp hiz1 varligi ile ventrikiiler aritmi siklig1 degerlendirilmistir.

Her hasta icin gece diismeyen kalp hizi, gece ortalama kalp hizinin giindiiz ortalama
kalp hizina gore %10°’dan daha az diistiigii ve ya diismedigi durum olarak belirlendi.
Erkeklerde normal LV Kkiitlesi (<115 g/m?) kadinlarda nomal LV kiitlesi (<95 g/m?) ile
birlikte RWT'nin <0,42 olmast durumunda LV geometrisi 'normal' olarak tanimlanmuistir.
RWT'nin >0,42 oldugu ancak LV Kkiitlesinin normal kaldigi olgular 'konsantrik yeniden
sekillenme' olarak degerlendirilmistir. Artmis LV kiitlesi (erkeklerde >115 g/m? , kadinlarda
>95 g/m? ) ile birlikte RWT'nin <0,42 olmas1 'eksantrik hipertrofi', hem artmis LV kiitlesi
hem de RWT >0,42 olmasi ise 'konsantrik hipertrofi' olarak siiflandirilmistir. (56)
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Kontrol grubu ise hasta grubu ile benzer yas ve cinsiyette, hipertansiyon disinda

kronik hastalig1 olmayan kisilerden secilmistir.

Caligmaya katilan 18-85 yas araligindaki tiim hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri,
antropometrik ozellikleri, hastalik siireleri, laboratuvar verileri , ekokardiyografi sonuglari,

ritim ve tansiyon holter sonuglar1 veri toplama formuna kaydedilmistir.

Calismaya katilmadan 6nce olgularin tamamindan yazili ve sozlii onay alinmistir. Bu
arastirma kapsaminda hasta ve kontrol grubuna tedavi amacli olarak herhangi bir girisim

yapilmamastir.

3.3 Etik Kurul ve Kurum izinleri
Calismanin yapilabilmesi icin Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan

Etik Kurulu’ndan yazili izin alinmstir.

3.4 Istatistiksel Analiz

Toplanan verilerin analizi, SPSS for Windows 19.0 (SPSS Inc., Chicago) programi
kullanilarak gergeklestirildi. Veri dagilimi Kolmogorov-Smirnov ve/veya Shapiro-Wilk
testleri ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler ortalama + standart
sapma seklinde, normal dagilim gostermeyen degiskenler ise medyan (1. ¢eyrek — 3. ceyrek;
%25-%75 araligi) ile tanimlandi. Kategorik degiskenler frekans (n) ve yiizde (%) olarak ifade
edildi. Kategorik verilerin karsilagtirilmasinda uygun durumlara gore Ki-kare testi veya
Fisher’in kesin testi (Fisher’s exact test) kullanildi. Siirekli verilerin karsilastirilmasinda,
normal dagilim gosterenlerde Student’s t-testi, normal dagilim gdstermeyenlerde ise Mann-
Whitney U testi uygulandi. Gruplar arasindaki farklarin gérsel olarak sunulmasi igin Box-Plot
grafiklerinden  yararlanmildi.  Parametreler  arasindaki  ikili ~ dogrusal iliskilerin
degerlendirilmesinde, verinin dagilimina gére Pearson veya Spearman korelasyon testleri
kullanilarak korelasyon katsayisi (r) hesaplandi. izole hipertansiyon hastalarinda gece
diismeyen kalp hizinin kardiyak aritmi gelisimine etkisini incelemek amaciyla, aritmileri
ongordiiriicii parametrelerin belirlenmesinde ¢ok degiskenli analiz yontemlerine bagvuruldu.

Tiim istatistiksel analizlerde p < 0,05 degeri anlamlilik sinir1 olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calisma kapsaminda 2024 yili Mart ay1 ile 2025 yili Mart aylar1 arasinda, Hitit Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’na bagvuran ritim ve tansiyon Holter takilmis olan
229 izole hipertansiyon hastasi (ortalama yas 58,2+12.5 y1l , 89 (% 38.9) erkek) incelendi.
Hastalarin bazal demografik parametreleri, laboratuar parametreleri kullandiklar1 ilaglar
kaydedildi. Biitlin hastalara yapilan transtorasik ekokardiyografi parametreleri ile tansiyon ve
ritm Holter parametreleri kaydedilerek analiz edildi (Tablo 5). Hastalar ritm Holter
analizlerinde kalp hizinda gece %10 ve lizerinde diisiis olan 170 hasta (ortalama yas
57,8+12.2y1l , 66 (% 38,8) erkek) dipper grubu, %10’dan daha az diisiis olan 59 hasta
(ortalama yas 59,3+13,4 yil , 23 (% 29) erkek) ise non-dipper grubu olarak belirlendi. Dipper
ve Non-Dipper gruplar arasinda bazal demografik parametrelerden yas, cinsiyet, sigara
kullanimi, viicut kitle indeksi, viicut yiizey alani, basvuru anindaki sistolik, diyasyolik ve
ortalama kan basinci ve nabiz basinci agisindan anlamli fark izlenmedi (Tablo 5). Calismaya
alman tiim hastalarin laboratuar verileri de Dipper ve Non-Dipper gruplar1 arasinda
karsilastirildi. Iki grup arasinda beyaz kiire sayisi, hemoglobin, ortalama alyuvar hacmi
(MCYV), trombosit sayisi, ortalam trombosit hacmi (MPV), glukoz, kan iire azotu, kreatinin,
aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, sodyum, potasyum, total kolesterol,
trigliserid, diisiik yogunluklu lipoprotein, yiiksek yogunluklu lipoprotein agisindan anlamli
fark izlenmedi (Tablo 5). Hastalarin kullanmis olduklari ilaglar kaydedilerek iki grup arasinda
fark olup olmadigina bakildiginda asetilsalisilik asit, beta bloker, ACE inhibitorii, anjiotensin
reseptor blokeri (ARB), dihidropiridin-kalsiyum kanal blokorii, nondihidropiridin-kalsiyum
kanal blokort, tiazid ve loop ditiretikleri veya spironalakton-eplerenon kullanimi agisindan

anlamli fark izlenmedi (Tablo 5).

-31-



Tablo 5. Dipper ve non-dipper kalp hiz1 olan hastalar arasinda demografik parametrelerin ve
laboratuar sonuclarinin karsilastirilmasi

Tiim Hastalar  Dipper Kalp Non-Dipper p degeri
Hizi (n:170) Kalp Hiz1 (n:59)
(n:229)

Bazal Demografik Parametreler
Yas,yil 58,2+12,5 57,8+12,2 59,3+13,4 0,433
Cinsiyet, erkek (n, %) 89 (38.9) 66 (38,8) 23 (29) 0,983
Sigara Kullanimi (n, %) 44 (19,2) 35 (20,6) 9 (15,3) 0,370
Viicut Kitle Indeksi (kg/m?) 28,8+4,5 28,6+4,6 29,3+4,4 0,329
Viicut Yiizey Alan1 (m?) 1,85+0,19 1,85+0,19 1,88+0,20 0,319
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 133,7+17,9 134,3+18,3 131,9+16,8 0,366
Diyasyolik Kan Basinci (mmHg) 82,2+11,7 82,7+11,7 80,7+11,5 0,255
Ortalama Kan Basinc1 (mmHg) 102,5+12,6 102,8+12,4 101,6+13,2 0,528
Nabiz Basincir (mmHg) 51,5+10,7 51,7+11,2 51,14£9,2 0,758

Laboratuar Parametreleri
Beyaz Kiire Sayist (x10%/mL) 7,47+2.16 7424218 7,6242,12 0,550
Hemoglobin (g/dL) 12,8+1,56 12,7+1,54 13,1£1,6 0,097
MCV (fL) 85,9+5,66 86,1+5,68 85,745,6 0,701
Trombosit Sayis1 (x103cells/dL) 240,2+62,3 238,2+61,1 246,3+£66,2 0,392
MPV (fL) 8,49+1,52 8,46+1,46 8,56+1,69 0,673
Glukoz (mg/dL) 102,2423.9 103,3£26.,5 98,9+13,9 0,230
Kan Ure Azotu (mg/dL) 15,3+4,5 15,3+4,56 15,2+4,28 0,920
Kreatinin (mg/dL) 0,77+0,18 0,78+0,18 0,77+0,21 0,627
Aspartat Aminotransferaz (U/L) 37,7184 36,8+19,1 40,2+16,3 0,227
Alanin Aminotransferaz (U/L) 27,1£18,2 26,8+18,2 28,1+18,8 0,658
Sodyum (mEg/L) 139,2+8.7 138,9+10,1 139,9+£2.6 0,507
Potasyum (mEqg/L) 4,25+0,43 4,24+0,44 4,28+0,40 0,547
Total Kolesterol (mg/dL) 205,24+42.1 204,2+41,9 208,1+42.8 0,559
Trigliserid (mg/dL) 170,4+51,8 172,9+53,8 163,6+49,3 0,554
Diisiik Yogunluklu Lipoprotein (mg/dL) 118,9+34,7 117,8435,5 121,7432,6 0,483
Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein (mg/dL) 52,9+12.3 52,9+12.7 53,3+11,0 0,795

Kullanilan ilag:lar
Asetilsalisilik Asit (n, %) 3(1,3) 2(1,2) 1(,7) 0,752
Beta Bloker (n, %) 32 (13,9) 21 (12,7) 11 (18,6) 0,258
ACE Inhibitérii (n, %) 86 (37,4) 67 (40,4) 19 (32,2) 0,268
ARB (n, %) 87 (37,8) 63 (38) 24 (40,7) 0,712
D-Kalsiyum Kanal Blokérii (n, %) 72 (31,3) 56 (33,7) 16 (27,1) 0,349
ND-Kalsiyum Kanal Blokérii (n, %) 6 (2,6) 5@13) 1,7 0,504
Tiazid Ditiretikler (n, %) 98 (43,6) 73 (44) 25 (42,2) 0,831
Loop Ditiretikleri (n, %) 2(0,9) 2(1,2) 0 (0) 0,543
Spironalakton-Eplerenon (n, %) 1(0,4) 0 (0) 1(,7) 0,262

(Normal dagilim gosteren devamli degiskenler ortalama + standard sapma seklinde, normal dagilim géstermeyen devamli degiskenler ortanca (25-75
ylizdelik degerleri) seklinde ifade edilmistir)
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Hastalara yapilan transtorasik ckokardiyografi parametreleri ile tansiyon ve ritm Holter
parametreleri kaydedilerek analiz edildi. Transtorasik ekokardiyografi parametrelerinden sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol atriyum capi, asendan aorta c¢api, sol ventrikiil diyastol
sonu ¢api, sol ventrikiil sistol sonu capi, goreceli duvar kalinhigt (RWT), ve egzentrik
hipertrofi varlig1 agisindan dipper ve non-dipper gruplar1 arasinda anlamli fark gézlenmez
iken; interventrikiiler septal kalinlik (11,9+£1,6 vs. 11,3£1,4 mm; p=0,005 ), arka duvar
kalinhigt (11,741,6 vs. 11,3£1,6 mm; p=0,047 ), sol ventrikiil kitlesi (193,8+47,1 wvs.
174,7+48,6 gr; p=0,009 ), sol ventrikiil kitle indeksi (103,9+26,2 vs. 95,3+28,2 gr/m?;
p=0,040 ), sol ventrikiil hipertrofisi varligi (%78 vs. %60,6; p=0,016 ) ve konsentrik
hipertrofi varligi (%55,9 vs. %37,6 ; p=0,014 ) non-dipper kalp hizi olan hastalarda dipper
kalp hizi olan hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildi (Tablo 6, Sekil 4).

Tansiyon Holter parametleri dipper ve non-dipper kalp hizi olan hastalar arasinda
karsilastirildiginda 24-saatlik ortalama sistolik ve diastolik kan basinci, giindiiz ortalama
sistolik ve diastolik kan basinci, gece ortalama sistolik ve diastolik kan basinci agisindan
dipper ve non-dipper gruplar1 arasinda anlamli fark gézlenmez iken; giindiiz ortalama nabiz
hiz1 (77,248,9 vs. 70,7+9,2 atim/dk; p=0,001) dipper kalp hiz1 grubunda, gece ortalama nabiz
hiz1 (68,849,9 vs. 66,3+£7,2 atim/dk; p=0,043) ise non-dipper kalp hizi grubunda anlamlh
olarak daha yiiksek olarak tespit edildi.

Ritim Holter parametleri dipper ve non-dipper  kalp hizi olan hastalar arasinda
karsilastirildiginda 24-saatlik ortalama kalp hizi, glindiiz ortalama kalp hizi, gece ortalama
kalp hizi, paroksismal atriyal fibrilasyon sikligi agisindan dipper ve non-dipper gruplari
arasinda anlamh fark gozlenmez iken; kalp hiz1 degisim ytlizdesi (12,7+6,9 vs. 6,9+6,1 %;
p<0,001) dogal olarak dipper kalp hiz1 grubunda anlamli olarak daha yiiksek tespit edildi. iki
grup aritmiler agisindan karsilastirildiginda hem ventrikiiler ekstra sistol sayis1 (1039 (8-1600)
vs. 120 (0-321) atim; p<0,001) hem de atriyal erken atim sayisinin (451 (3-1366) vs. 129 (0-
445) atim; p<0,001) non-dipper kalp hiz1 grubunda anlamli olarak daha yiiksek olarak tespit
edildi. Hastalardaki ventrikiiler aritmi varligi Lown sniflamasina gore siniflandiginda Dipper
kalp hiz1 grubunda Lown smif 0 siklig1r %73,8 ; Lown smf 1 siklig1 %21,2 ; Lown smf 2
siklig1 %4,7 ; Lown smif 3 sikligi %0; Lown smif 4 siklig1 %0,6 tespit edilirken; non-dipper
kalp hiz1 grubunda Lown smif 0 siklig1 %23,7 ; Lown sif 1 siklig1 %32,2 ; Lown sinif 2
siklig1 %44,1 ; Lown smif 3 siklig1 %0; Lown sinif 4 sikli1 %0 olarak tespit edildi. iki grup
arasinda Lown smiflar1 karsilastirildiginda non-dipper kalp hizi olan hastalarda aritmi

sikliginin daha yiiksek oldugu gozlendi (p<0,001).
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Tablo 6. Dipper ve non-dipper kalp hiz1 hastalari arasinda ekokardiyografik él¢iimler ve Holter
parametrelerinin karsilastirilmasi

Tiim Hastalar ~ Dipper Kalp Non-Dipper p degeri
Hiz1 (n:170) Kalp Hiz1 (n:59)

(n:229)
Ekokardiyografik Parametreler
Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 59,9+0,8 59,9+0,9 0,60+0,8 0,427
Sol Atriyum Cap1 (mm) 37,6+4,9 37,945,1 36,6+4,3 0,067
Asendan Aorta Cap1 (mm) 34,4447 34,34+4,5 34,6+5,1 0,707
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1 (mm) 43,6+5.4 432456 44,5+4 .9 0,142
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (mm) 30,2+5,3 30,1£5,5 30,6+4,6 0,580
Interventrikiiler Septal Kalinlik (mm) 11,5+1,5 11,3+1,4 11,9+1,6 0,005
Arka Duvar Kalinlig1 (mm) 11,3+1,6 11,3£1,6 11,7+1,6 0,047
Sol Ventrikiil Kitlesi (gr) 179,6+48.8 174,7+48,6 193,8+47,1 0,009
Sol Ventrikiil Kitle Indeksi (gr/m?) 97,5+£27.9 95,3+£28,2 103,9+26,2 0,040
Goreceli Duvar Kalinligi (RWT) 0,53+0,11 0,53+0,11 0,53+0,10 0,850
Sol Ventrikiil Hipertrofisi n(%) 141 (61,6) 100 (60,6) 46 (78) 0,016
Konsentrik Remodeling n(%) 104 (45,4) 81 (47,6) 23 (39) 0,249
Konsentrik Hipertrofi n(%) 97 (42,4) 64 (37,6) 33 (55,9) 0,014
Egzentrik Hipertrofi n(%) 8(3,5) 6 (3,5) 2 (3,4) 0,960
Tansiyon Holter Parametreleri
Giinliik Ortalama Sistolik Kan Basinci 125,9+12,6 125,1£11,6 128,5+15,1 0,116
Giinliik Ortalama Diastolik Kan Basinci 80,1£9,7 80,4+9,6 79,1+10,3 0,379
Giindiiz Ortalama Sistolik Kan Basinci 127,6+13,1 126,8+12,1 130,1+15,5 0,144
Giindiiz Ortalama Diastolik Kan Basinci 81,2+10,1 81,5499 80,3+10,1 0,425
Gece Ortalama Sistolik Kan Basinci 121,3+14,3 120,6+13,6 123,5+16,1 0,174
Gece Ortalama Diastolik Kan Basinci 76,8+11,1 77,1£10,6 75,8+12,6 0,436
Giindiiz Ortalama Nabiz Hiz1 (atim/dk) 75,5+9,4 77,248,9 70,74£9,2 <0,001
Gece Ortalama Nabiz Hiz1 (atim/dk) 66,9+8,1 66,3£7,2 68,8+£9,9 0,043
Ritim Holter Parametreleri
Giinliik Ortalama Kalp Hizi (atim/dk) 72,9488 73,8+8.6 70,3£9,2 0,497
Giindiiz Ortalama Kalp Hiz1 (atim/dk) 75,1+9,5 76,3+9,2 71,5+9,6 0,589
Gece Ortalama Kalp Hizi (atim/dk) 66,4+8.5 66,4+8.,4 66,3+8,8 0,863
Kalp Hiz1 Degisim Yiizdesi (%) 11,25+7,16 12,7469 6,9+6,1 <0,001
Ventrikiiler Ekstra Sistol Sayisi 357 (0-1826) 120 (0-321) 1039 (8-1600) <0,001
Atriyal Erken Atim Sayis1 153 (0-346) 129 (0-445) 451 (3-1366) <0,001
PAF (n, %) 2(0,9) 0(0) 2 (3,4) 0,066
Lown Simifi
0 139 (60,4) 125 (73,5) 14 (23,7)
1 55 (23,9) 36 (21,2) 19 (32,2)
2 34 (14,8) 8 (4,7) 26 (44,1) <0,001
3 0 (0) 0 (0) 0 (0)
4 1(0,4) 1(0,6) 0 (0)

PAF: Paroksismal Atriyal Fibrilasyon (Normal dagilim gosteren devamli degiskenler ortalama =+ standard sapma seklinde, normal dagilim
gostermeyen devamli degiskenler ortanca (25-75 yiizdelik degerleri) seklinde ifade edilmistir)
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Sekil 4
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Sekil 4. Dipper ve non-dipper kalp hizi olan hastalar arasmda sol ventrikiil kitlesi ve sol ventrikiil kitle

indeksinin box-plot grafikleri ile karsilastiriimast

Calismaya dahil edilen hastalar Lown simiflarina goére Lown sinif 0 olanlar ve Lown sinifi 1-4
arasi olanlar seklinde iki gruba ayrildi. Lown smif 0 grubunda 139 hasta (ortalama yas
57,2+13,4 yil , 58 (%41,7) erkek), Lown smifi 1-4 grubunda ise 90 hasta (ortalama yas
59,8+10,8 y1l , 31 (%34.,4) erkek) tespit edildi.

Hastalarin bazal demografik parametreleri, laboratuar parametreleri, kullandiklar: ilaglar,
transtorasik ekokardiyografi parametreleri ile tansiyon ve ritm Holter parametreleri Lown
simf 0 grubu ile Lown sinifi 1-4 grubu arasinda karsilastirildi. Iki grup arasinda bazal
demografik parametrelerden yas, cinsiyet, sigara kullanimi, viicut kitle indeksi, viicut yiizey
alani, basvuru anindaki sistolik, diyasyolik ve ortalama kan basinci ve nabiz basinci
acisindan anlaml fark izlenmedi (Tablo 7). Hastalarin laboratuar verileri de Lown smif 0
grubu ile Lown smifi 1-4 grubu arasinda karsilastirildi. Iki grup arasinda beyaz kiire sayist,
hemoglobin, ortalama alyuvar hacmi (MCV), trombosit sayisi, ortalam trombosit hacmi
(MPV), glukoz, kan iire azotu, kreatinin, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz,
sodyum, potasyum, total kolesterol, trigliserid, diisiikk yogunluklu lipoprotein, yiiksek
yogunluklu lipoprotein agisindan anlamli fark izlenmedi (Tablo 7). Hastalarin kullanmis
olduklar1 ilaglar kaydedilerek bu iki grup arasinda fark olup olmadigma bakildiginda
asetilsalisilik asit, beta bloker, ACE inhibitorii, anjiotensin reseptor blokeri (ARB),
dihidropiridin-kalsiyum kanal blokorii, nondihidropiridin-kalsiyum kanal blokort, tiyazid ve
loop diiiretikleri veya spironalakton-eplerenon kullanimi agisindan anlamli fark izlenmedi
(Tablo 7).
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Tablo 7. Diisiik ve Yiiksek Lown sinifi hastalar arasinda demografik parametrelerin ve
laboratuar sonuclarinin karsilastirilmasi

Lown Simf 0 Lown Simf 1-4 p degeri
(n:139) (n:90)

Bazal Demografik Parametreler
Yas,yil 57,2413,4 59,8+10,8 0,135
Cinsiyet, erkek (n, %) 58 (41,7) 31 (34,4) 0,270
Sigara Kullanimi (n, %) 27 (19,4) 17 (18,9) 0,920
Viicut Kitle Indeksi (kg/m?) 28,2+4.3 29,1+4,7 0,112
Viicut Yiizey Alan1 (m?) 1,83+0,17 1,87+0,21 0,159
Sistolik Kan Basmer (mmHg) 134,9+18,7 132,8+17,3 0,406
Diyasyolik Kan Basinci (mmHg) 82,2+12,0 82,3%11,5 0,992
Ortalama Kan Basinci (mmHg) 102,8+13,6 102,3£11,9 0,790
Nabiz Basinc1 (mmHg) 52,9+10,5 50,7+10,8 0,135

Laboratuar Parametreleri
Beyaz Kiire Sayisi (x103/mL) 7,62+2,34 7,23£1,83 0,177
Hemoglobin (g/dL) 12,8+1,5 12,7+1,6 0,522
MCV (fL) 86,1+5,5 85,8+5,8 0,812
Trombosit Sayis1 (x103cells/dL) 240,6+63,4 239,7+60,9 0,913
MPV (fL) 8,50+1,41 8,48+1,69 0,926
Glukoz (mg/dL) 104,5+26.,9 98,5+17,6 0,061
Kan Ure Azotu (mg/dL) 15,5+4,6 14,8+4,3 0,294
Kreatinin (mg/dL) 0,79+0,19 0,76+0,18 0,198
Aspartat Aminotransferaz (U/L) 36,9+18,4 39,1+18,6 0,387
Alanin Aminotransferaz (U/L) 27,6+19,1 26,3£16,9 0,585
Sodyum (mEqg/L) 138,7+10,9 139,9+2,6 0,299
Potasyum (mEg/L) 4,25+0,47 4,26+0,37 0,930
Total Kolesterol (mg/dL) 206,7+43,1 202,7+40,7 0,494
Trigliserid (mg/dL) 173,1+66,7 166,1+£54,6 0,624
Diisiik Yogunluklu Lipoprotein (mg/dL) 120,4+35,4 116,4+33,6 0,407
Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein (mg/dL) 52,8+13,2 53,2+10,6 0,828

Kullanilan ilaclar
Asetilsalisilik Asit (n, %) 2(1,4) 1(1,1) 0,827
Beta Bloker (n, %) 17 (12,6) 15 (16,7) 0,391
ACE Inhibitérii (n, %) 52 (38,5) 34 (37,8) 0,911
ARB (n, %) 55 (40,7) 32 (35,6) 0,434
D-Kalsiyum Kanal Blokérii (n, %) 42 (31,1) 30 (33,3) 0,726
ND-Kalsiyum Kanal Blokérii (n, %) 4 (3) 2(2,2) 0,735
Tiazid Ditiretikler (n, %) 63 (46,7) 35 (38,9) 0,249
Loop Diiiretikleri (n, %) 0 (0) 2(2,2) 0,159
Spironalakton-Eplerenon (n, %) 2(1,4) 1(1,1) 0,827

(Normal dagilm gosteren devamli degiskenler ortalama =+ standard sapma seklinde, normal dagilim géstermeyen devamlh degiskenler ortanca (25-75
ylizdelik degerleri) seklinde ifade edilmistir)
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Hastalara yapilan transtorasik ekokardiyografi parametreleri ile tansiyon ve ritm Holter
parametreleri de Lown sinif 0 grubu ile Lown simifi 1-4 grubu arasinda da karsilastirild..
Transtorasik ekokardiyografi parametrelerinden sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol
atriyum ¢api1, asendan aorta ¢api, sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, sol ventrikiil sistol sonu
cap1, goreceli duvar kalinligi (RWT), ve egzentrik hipertrofi varligi agisindan dipper ve non-
dipper gruplar1 arasinda anlamli fark gozlenmez iken; interventrikiiler septal kalinlik
(11,8+1,6 vs. 11,3£1,5 mm; p=0,005 ), arka duvar kalinhig (11,7£1,6 vs. 11,2£1,6 mm;
p=0,011 ), sol ventrikiil kitlesi (187,8+47,2 vs. 174,3+49,3 gr; p=0,040 ), sol ventrikiil kitle
indeksi (102,8+26,2 vs. 94,1+28,6 gr/m?; p=0,021 ), sol ventrikiil hipertrofisi varlig1 (%73,3
vs. %59,7 ; p=0,036 ) ve konsentrik hipertrofi varligi (%52,2 vs. %36 ; p=0,015 ) Lown sinifi
1-4 grubu hastalarda Lown sinif 0 grubu hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu
gortildii (Tablo 8, Sekil 5,6).
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Sekil 5. Diisiik ve Yiiksek LOWN swnifi hastalar arasinda sol ventrikiil kitlesi ve sol ventrikiil kitle indeksinin box-

plot grafikleri ile karsilastiriimasi

Tansiyon Holter parametleri Lown smif 0 grubu ile Lown smifi 1-4 grubu arasinda
karsilagtirildiginda 24-saatlik ortalama diastolik kan basinci, glindliz ortalama diastolik kan
basinci, gece ortalama diastolik kan basinci ve gece ortalama nabiz hizi agisindan Lown sinif
0 grubu ile Lown smifi 1-4 grubu arasinda anlaml fark gézlenmez iken; 24-saatlik ortalama
sistolik kan basinct (p=0,015), giindiiz ortalama sistolik kan basinct (p=0,014) ve gece
ortalama sistolik kan basinci (p=0,011) Lown smifi 1-4 grubunda anlamli olarak daha yiiksek
ve glindiiz ortalama nabiz hiz1 (p=0,031) Lown sinif 0 grubunda anlaml olarak daha yiiksek
olarak tespit edildi (Tablo 8).
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Sekil 6

LOWN 0 Grubu LOWN 1-4 Grubu

- Konsentrik Hipertrofi (-)
- Konsentrik Hipertrofi (+)

Sekil 6. Diisiik ve Yiiksek Lown sinifi hastalar arasinda konsentrik hipertrofi sikliginin karsilastirilmast

Ritim Holter parametleri Lown smif 0 grubu ile Lown smifi 1-4 grubu arasinda
karsilastirildiginda 24-saatlik ortalama kalp hizi, giindiiz ortalama kalp hizi, gece ortalama
kalp hizi, kalp hiz1 degisim yiizdesi ve paroksismal atriyal fibrilasyon siklig1 agisindan Lown
smif 0 grubu ile Lown smifi 1-4 grubu arasinda anlamh fark gézlenmez iken;  hem
ventrikiiler ekstra sistol sayis1 (908 (122-2509) vs. 0 (0) atim; p<0,001) hem de atriyal erken
atim sayisinin (671 (122-1863) vs. 52 (0-360) atim; p<0,001) Lown smifit 1-4 grubunda
anlamli olarak daha yiiksek olarak tespit edildi. Ayrica iki grup arasinda dipper kalp hizi
durumunun varlig1 karsilagtirildiginda Lown siifi 1-4 grubunda dipper kalp hizi durumunun
daha az karsilagildig (50 vs. 89,9 % ; p<0,001) gozlendi (Tablo 8, Sekil 7)
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Sekil 7

LOWN 0 Grubu LOWN 1-4 Grubu

- Dipper Kalp Hizi
- Non-Dipper Kalp Hizi

Sekil 7. Diisiik ve Yiiksek Lown simifi hastalar arasinda Dipper ve non-dipper kalp hizi durumu sikliginin

karsilagtiriimas
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Tablo 8. Diisiik ve Yiiksek Lown sinifi hastalar arasinda ekokardiyografik olciimler ve Holter
parametrelerinin karsilastirilmasi

Lown Simf 0 Lown Simif 1-4 p degeri
(n:139) (n:90)

Ekokardiyografik Parametreler
Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 59,9+0,9 60,1+0,8 0,274
Sol Atriyum Cap1 (mm) 38,1+£5,0 36,8+4,8 0,059
Asendan Aorta Cap1 (mm) 344+4.4 34,5+5,1 0,830
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1 (mm) 43,545,5 43,8+5,4 0,705
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (mm) 30,3+5,5 30,2+45,1 0,879
Interventrikiiler Septal Kalinlik (mm) 11,3+1,5 11,8+1,6 0,005
Arka Duvar Kalinligi (mm) 11,2+1,6 11,7£1,6 0,011
Sol Ventrikiil Kitlesi (gr) 174,3+49,3 187,84+47,2 0,040
Sol Ventrikiil Kitle indeksi (gr/m?) 94,1428,6 102,8426,2 0,021
Goreceli Duvar Kalinligi (RWT) 0,52+0,10 0,55+0,11 0,090
Sol Ventrikiil Hipertrofisi n(%) 80 (59,7) 66 (73,3) 0,036
Konsentrik Remodeling n(%) 70 (50,4) 34 (37,8) 0,041
Konsentrik Hipertrofi n(%) 50 (36) 47 (52,2) 0,015
Egzentrik Hipertrofi n(%) 4(2,9) 4(4,4) 0,528

Tansiyon Holter Parametreleri
Giinliik Ortalama Sistolik Kan Basinci 124,3£11,1 128,5+14,4 0,015
Ginliik Ortalama Diastolik Kan Basinci 79,9+8.9 80,3+10,9 0,728
Giindiiz Ortalama Sistolik Kan Basinci 125,9+11,6 130,2+14,7 0,014
Giindiiz Ortalama Diastolik Kan Basinci 81,0+9,6 81,6+10,6 0,680
Gece Ortalama Sistolik Kan Basinci 119,4+12,6 124,3£16,3 0,011
Gece Ortalama Diastolik Kan Basinci 76,8+9,5 76,7+13,3 0,945
Giindiiz Ortalama Nabiz Hiz1 (atim/dk) 76,5+9,7 73,848,9 0,031
Gece Ortalama Nabiz Hizi (atim/dk) 66,7+8,2 67,3+7,8 0,582

Ritim Holter Parametreleri
Giinliik Ortalama Kalp Hizi (atim/dk) 73,6+8,9 71,7+8,6 0,113
Giindiiz Ortalama Kalp Hiz1 (atim/dk) 75,9+9,6 73,74£9,2 0,099
Gece Ortalama Kalp Hizi (atim/dk) 66,8+8,7 65,7+8,2 0,355
Kalp Hizi Degisim Yiizdesi (%) 11,7+6,9 10,5+7,4 0,214
Dipper Durumu Varligi (%) 125 (89,9) 45 (50) <0,001
Ventrikiiler Ekstra Sistol Sayist 0 (0-0) 908 (122-2509) <0,001
Atriyal Erken Atim Sayis1 52 (0-360) 671 (122-1863) <0,001
PAF (n, %) 2(1,4) 0(0) 0,253

PAF: Paroksismal Atriyal Fibrilasyon
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(Normal dagilm gosteren devamli degiskenler ortalama + standard sapma seklinde, normal dagilim
gostermeyen devamli degiskenler ortanca (25-75 yiizdelik degerleri) seklinde ifade edilmistir)



Korelasyon analizinde hastalardaki ritim Holter analizindeki gece-giindiiz arasindaki kalp hizi
degisim ylizdesi ile sol ventrikiil kitlesi (LVM) ve sol ventrikiil kitle indeksi (LVMI)
karsilastirildi. Sol ventrikdil kitlesi ile kalp hiz1 degisim ylizdesi arasinda ve sol ventrikiil kitle
indeksi ile kalp hiz1 degisim yiizdesi arasinda zayif fakat istatistiksel olarak anlamli negatif

korelasyon tespit edildi. (sirastyla r=-0,256 ; p=0,018 ve r=-0,243; p=0,031) (Sekil 8).
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Sekil 8. Korelasyon analizi sonuglarina gore sol ventrikiil kitlesi ile kalp hizi degisim yiizdesi arasinda ve sol
ventrikiil kitle indeksi ile kalp hizi degisim yiizdesi arasindaki istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyonun

serpilme diyagrami grafikleri yardimi ile gésterilmesi.

Lown smif 0 grubu ile Lown smifi 1-4 grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli olan
parametreler ¢ok degiskenli analiz ile degerlendirilerek izole hipertansiyon hastalarinda
kardiyak aritmi gelisimi iizerine etkisi olan bagimsiz 6rgordiiriicii parametrelerin belirlenmesi
amaglandi. Cok degiskenli analize interventrikiiler septal kalinlik, arka duvar kalinligi, sol
ventrikiil kitlesi, sol ventrikiil kitle indeksi, sol ventrikiil hipertrofisi, konsantrik remodelling,
konsentrik hipertrofi, ortalama sistolik kan basinci, non-dipper kalp hizi durumu ve atriyal
erken atim sayis1 alindi. Kendisi zaten Lown simifinin belirlenmesinde kullanilan ventrikiiler
ekstra sistol sayis1 ¢cok degiskenli analize alinmadi. Analiz sonucunda konsentrik hipertrofi
varlig1 (Rolatif Risk: 2,879 %95 Giliven Araligt: 1,843-9,829 ; p=0,041) ve gece kalp hizinin
%10’dan daha az diismesi durumu (Rolatif Risk: 9,616 %95 Giiven Araligi: 4,563-20,261 ;
p=0,001) kardiyak aritmi gelisimi i¢in bagimsiz 6rgordiiriicii parametreler olarak tanimlandi
(Tablo 9).
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Tablo 9. izole hipertansiyon hastalarinda yiiksek Lown smifi varhg i¢in bagimsiz éngordiiriiciilerinin
cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile tespit edilmesi

RR 2095 GA p degeri
Interventrikiiler Septal Kalinlik 3,529 0,034-361,722 0,593
Arka Duvar kalinlig1 22,113 0,300-1627,398 0,158
Sol Ventrikiil Kitlesi 0,986 0,968-1,003 0,113
Sol Ventrikiil Kitle Indeksi 1,017 0,983-1,052 0,336
Sol Ventrikiil Hipertrofisi 1,298 0,343-4,922 0,701
Konsantrik Remodelling 2,098 0,526-8,376 0,294
Konsentrik Hipertrofi 2,879 1,843-9,829 0,041
Ortalama Sistolik Kan Basinci 1,020 0,992-1,049 0,168
Non-Dipper Kalp Hiz: 9,616 4,563-20,261 0,001
Atriyal Erken Atim Sayisi 1,000 1,000-1,001 0,273

GA: Giiven araligi, RR: Rolatif risk
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5 TARTISMA

Bu c¢aligmada, izole hipertansif bireylerde gece kalp hizi diismeyenlerin ventrikiiler
aritmi acisindan anlamli derecede daha yiiksek risk tasidigi gosterilmistir. Ozellikle gece
ortalama kalp hizinda %10’dan az diisiis gosteren bireylerin, Lown siiflamasina gére daha
yiiksek derecede ventrikiiler aritmiye sahip oldugu ve bu iliskinin istatistiksel olarak anlaml
oldugu saptanmistir. Bu bulgu, gece kalp hiz1 profili ile kardiyak elektriksel instabilite

arasinda dogrudan bir baglanti olabilecegine isaret etmektedir.

Gece kalp hizinin fizyolojik olarak diismemesi, otonom sinir sistemi
fonksiyonlarindaki dengesizlikle iliskilidir. Normalde gece saatlerinde artan parasempatik
tonus ile kalp hiz1 diiserken, bu diisiisiin olmamasi ya da minimal diizeyde ger¢eklesmesi,
artmig sempatik aktivitenin bir gostergesidir (142). Bu durum, 6zellikle hipertansif bireylerde

ventrikiiler aritmilere yatkinlig1 artirabilecek dnemli bir mekanizma olabilir (11).

Calismamizda, gece kalp hiz1 diismeyen grupta LVH’nin anlamli 6l¢iide daha sik
oldugu gozlemlenmistir. LVH, miyokardin yeniden sekillenmesiyle iliskili olup, elektriksel
ileti sisteminde diizensizliklere yol agarak aritmojenik bir substrat olusturabilir (143). Gece
kalp hiz1 yiiksekliginin hem sempatik hiperaktiviteyi hem de miyokardiyal yiik artisini temsil
etmesi, LVH gelisimine katki saglayarak ventrikiiler aritmi riskini iki katmanli bir sekilde

artirmaktadir.

Mevcut literatiirde, gece kalp hiz1 diismeyen bireylerde artmis kardiyovaskiiler riskin,
ozellikle hedef organ hasar1 ve mortaliteyle olan iliskisi ¢esitli ¢aligmalarda ortaya konmustur
(144, 145). Ancak izole hipertansif bireylerde gece kalp hizi profili ile ventrikiiler aritmi
iliskisini arastiran c¢alisma sayisit olduk¢a simirlidir. Bu nedenle calismamiz, bu alanda

literatiire katki saglayan oncii aragtirmalardan biri olma 6zelligi tagimaktadir.

Gece diismeyen kalp hizi profili olan bireylerde gozlenen aritmi artigi, yalnizca
otonom dengenin bozulmasina degil, ayn1 zamanda bu hastalarda daha sik goriilen yapisal
kalp degisikliklerine de baglanabilir. LVH’nin yani sira, bu hastalarda muhtemelen
mikrovaskiiler disfonksiyon, diyastolik dolum bozukluklari gibi baska aritmojenik faktorler

de sz konusu olabilir (1).

Caligmamizda izole hipertansif bireyler arasinda ventrikiiler aritmi siklig1 incelenmis,

konsantrik hipertrofiye sahip hasta grubunda olmayan gore daha sik saptanmistir. Bu bulgu,
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hipertansiyona sekonder gelisen yapisal kardiyak degisikliklerin yalnizca hemodinamik degil,
ayn1 zamanda elektriksel stabilite lizerinde de belirgin etkileri olabilecegini gostermektedir.
Konsantrik hipertrofi, artmis sol ventrikiil duvar kalinlig1 ve relatif duvar kalinligt (RWT) ile
karakterizedir. Bu durumda miyokardiyal fibrozis, hiicresel organizasyonun bozulmasi,
perfiizyon heterojenitesi ve ventrikiiler dolum basinglarinda artis gibi fizyopatolojik
mekanizmalar  aritmojenik  substrat  olusturarak  ventrikiiler — aritmi  gelisimini

kolaylastirmaktadir(146).

Literatiirde, sol ventrikiil geometrisinin ani kardiyak oliim ve ciddi ventrikiiler
aritmilerle iligkili oldugu bircok c¢alisma ile ortaya konmustur. Kannel ve arkadaglarinin
Framingham ¢alismasina dayanan analizlerinde, sol ventrikiil hipertrofisinin ani kardiyak
oliim riskini anlamli sekilde artirdigi gosterilmistir (129). Ozellikle konsantrik hipertrofi,
eksantrik hipertrofiye kiyasla daha yiliksek risk profiline sahiptir. Bu durum, konsantrik
hipertrofide kalinlasan miyokard dokusunun iskemik ve fibrotik degisimlere daha yatkin

olmasindan kaynaklanmaktadir (130).

Repolarizasyon siiresindeki uzamalar, QT dispersiyonundaki artiglar ve ge¢ potansiyel
varligit gibi elektrofizyolojik degisiklikler, konsantrik hipertrofide sik gdzlenen
anormalliklerdir. Bu durum kalbin elektriksel iletim sisteminin dengesini bozarak aritmiye
zemin hazirlar. Eguchi ve arkadaglarmin yaptigi calismada, hipertansif bireylerde sol
ventrikiil hipertrofisinin gece kalp hizi ile iligkili oldugu ve bunun da ventrikiiler ektopi

sikligini artirabilecegi gosterilmistir (9).

Ote yandan, konsantrik hipertrofide gdzlenen otonom sinir sistemi disfonksiyonu da
ventrikiiler aritmi riskini artiran bir diger etkendir. Sempatik aktivitenin artmasi, parasempatik
tonusun azalmasi ve kalp hizinda gece beklenen diisiisiin olmamasi (non-dipping profil),
kalbin uyarilabilirligini artirarak ventrikiiler ektopi ve daha ciddi aritmilerin gelisimine katk1
saglar (147). Ozellikle gece saatlerinde kalp hizinin diismemesi ile ventrikiiler aritmi
arasindaki iliski, bu ¢alismanin da temel hedeflerinden birini olusturmus olup, konsantrik

hipertrofi varliginda bu riskin daha da arttig1 goriilmektedir.

Bir bagka onemli nokta ise, ventrikiiler aritmi acisindan riskli olan hastalarin ayni
zamanda ani kardiyak 6liim riski tastyor olmalaridir. Ozellikle Lown smiflamasina gore sinif

2 ve ilizeri ventrikiiler aritmi gosteren bireylerde ani Oliim riski daha yiiksek olarak
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tanimlanmustir (148). Bizim ¢alismamizda da konsantrik hipertrofi grubunda Lown sinifi daha

yiiksek aritmilerin goriilme siklig1 anlamli olarak fazlaydi.

Lown siniflamasinin kullanilmasi, ventrikiiler aritmilerin klinik anlamini yorumlamak
acisindan avantaj saglanmustir. Ozellikle Tip 3 ve iizeri Lown smiflamalari, malign aritmilere
zemin hazirlayan gruplardir ve bu ¢alismada gece kalp hiz1 diismeyen bireylerde bu gruplara
ait aritmi Orneklerine daha sik rastlanmasi dikkat cekicidir. Bu durum, gece kalp hizi
profilinin sadece bir risk belirteci degil, ayn1 zamanda potansiyel bir tarama araci olarak da
degerlendirilebilecegini gostermektedir (148). Lown siniflamasi, 6zellikle iskemik kalp
hastaligi zemininde gelisen ventrikiiler ekstrasistollerin prognostik 6nemini belirlemek
amaciyla gelistirilmis ve uzun yillar boyunca ventrikiiler aritmi risk siniflandirmasinda temel
referans olarak kullanilmistir. Bu siniflama, ventrikiiler ekstrasistollerin morfolojisi, siklig1 ve
organizasyonuna dayali olarak hastalar1 diisiikten yiiksek riske dogru kategorize eder. Ancak
Lown simiflamasinin gilincel klinik uygulamalarda smirli bir rolii kaldigi da goéz ardi
edilmemelidir. Oncelikle, bu smiflama esas olarak 24 saatlik ritim Holter verilerine degil,
daha kisa siireli telemetri ya da egzersiz testlerine dayali olarak gelistirilmistir ve bu yoniiyle
modern tan1 araglarinin sundugu uzun siireli izlem olanaklarini yeterince yansitmaz. Ayrica,
siiflamada yer alan aritmi tiplerinin her biri ayn1 diizeyde prognostik agirliga sahip degildir;
ornegin bigemine ya da trigemine ritimlerin kotli prognozla her zaman iliskili olmadig
gosterilmistir. Bununla birlikte, 6zellikle Lown sinif >4 aritmilere sahip bireylerde ventrikiiler
tasikardi gelisme riskinin arttig1 ve bu hastalarin ileri kardiyak degerlendirme acisindan aday
olabilecegi diisiiniilmektedir. Giiniimiizde Lown simiflamasinin yerini daha c¢ok kalp
yetmezligi varligi, ejeksiyon fraksiyonu diizeyi, miyokardiyal fibrozis gostergeleri ve non-
invaziv elektrofizyolojik degerlendirmeler gibi daha kapsaml risk degerlendirme modelleri
almistir. Bununla birlikte, diisiikk kaynakli merkezlerde ve Holter verilerinin smirh
yorumlandigr  kosullarda, Lown simiflamas1 hald ventrikiiler aritmi ciddiyetinin

0zetlenmesinde pratik bir arag olmay siirdiirebilir.

Gece saatlerinde kalp hizinda beklenen fizyolojik diislisiin olmamasi, kardiyak otonomik
dengenin bozulduguna isaret eden 6nemli bir parametre olarak dikkat ¢ekmektedir. Normal
sartlarda parasempatik aktivitenin baskin hale gelmesiyle birlikte uyku sirasinda kalp hizinda
belirgin bir azalma beklenir; ancak bu diislisiin gerceklesmemesi, sempatovagal dengesizlik
ve kalic1 sempatik aktivasyonun bir gostergesidir. Bu durum, 6zellikle hipertansif bireylerde

ventrikiiler repolarizasyonun heterojenligini artirarak  ventrikiiler aritmilere zemin
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hazirlayabilir. Gece diismeyen kalp hiz1 profili gosteren hastalarda, Lown siniflamasina gére
daha yiiksek derecede aritmi saptanmasi, bu 6ngoriiniin klinik anlamda karsilik buldugunu
gostermektedir. Ayrica gece boyunca yiiksek kalp hizina maruz kalan miyokardin oksijen
tilketimindeki artig, iskemik zeminli aritmogenezis riskini de artirabilmektedir. Literatiirde
gece kalp hizinin prognostik degerine dikkat ¢eken c¢alismalar, bu parametrenin sadece
hipertansif degil, ayn1 zamanda yapisal kalp hastalig1 olmayan bireylerde dahi ani kardiyak
oliim riskiyle iliskili oldugunu ortaya koymustur (9). Bu nedenle, gece diismeyen kalp hizi,
ventrikiiler aritmileri erken 6ngérmek ve ani kardiyak oliimleri 6nlemek amaciyla hem tanisal
hem de prognostik degeri olan diisiik maliyetli ve kolay erisilebilir bir parametre olarak
degerlendirilmelidir. Bu bulgu, 6zellikle gece kalp hizi profili ile ventrikiiler aritmi siddeti
arasinda korelasyon gosterilen hasta gruplarinda risk siniflandirmasini gii¢lendirerek, hedefe

yonelik onleyici tedbirlerin zamaninda uygulanmasinit miimkiin kilabilir.

Calisgmamizda kullanilan retrospektif veri toplama yontemi, nedensellik iliskisini
kurmak agisindan siirlayicidir. Bununla birlikte genis hasta sayis1 (n=229) ve objektif 6l¢iim
araglarimin (ritim holteri, tansiyon holteri, EKO) kullanilmasi ¢alismanin giicilinii
artirmaktadir. Ancak, prospektif, cok merkezli ve uzun dénem takip igceren ¢aligmalara ihtiyag

vardir.

Caligmanin tek merkezli olmasi, hasta profilinin homojenligini saglasa da, sonuglarin
farkli popiilasyonlara genellenebilirligini kisitlamaktadir. Ayrica, bazi potansiyel karistirict
degiskenlerin (uyku apnesi, obezite, fiziksel aktivite diizeyi gibi) tlimii tam olarak kontrol
edilememis olabilir. Bu faktorler, elde edilen sonuclarin dikkatli yorumlanmasini

gerektirmektedir .

Klinik agidan degerlendirildiginde, gece kalp hizi diismeyen hipertansif bireylerin
sadece kan basinci degil, ayn1 zamanda kalp hiz1 degiskenligi ve aritmi agisindan da daha
yakin izlenmeleri gerektigi sonucuna varilabilir. Bu hasta grubunda, 6zellikle beta bloker gibi
kalp hizin1 diisiiren ajanlarin dikkatle kullanimi1 ve gece sempatik aktivitenin kontrol altina

alinmas: stratejik 6nem tasiyabilir .

Sonug olarak, izole hipertansif bireylerde gece kalp hiz1 diismemesi, ventrikiiler aritmi
acisindan ciddi bir risk faktoriidiir. Bu iliski, hem yapisal hem de otonomik mekanizmalarla
aciklanabilir. Bulgularimiz literatiirdeki verilerle biiyilk oranda uyumludur ve bu alanda

yapilacak ileri caligsmalara 1s1k tutmaktadir.
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6 SONUCLAR VE ONERILER

Bu calismada, izole hipertansif bireylerde gece kalp hizi diismeyen profillerin,
ventrikiiler aritmi gelisimi agisindan anlamli derecede artmus risk tasidigi gosterilmistir. Gece
kalp hizinda beklenen fizyolojik diisiisiin olmamasi, kardiyak otonomik disfonksiyonun bir
gostergesi olarak degerlendirilmis ve bu durum, Lown siniflamasina gore daha ileri diizeyde

ventrikiiler aritmi varlig1 ile anlamli diizeyde iliskilendirilmistir.

Ayrica, gece kalp hiz1 diismeyen bireylerde sol ventrikiil hipertrofisinin daha sik goriilmesi,
bu hasta grubunda yapisal kardiyak degisikliklerin de daha belirgin oldugunu ortaya
koymustur. Bu durum, aritmiye zemin hazirlayan ¢ok faktorlii bir mekanizmanin varligini

desteklemektedir.

Elde edilen bulgular, gece kalp hizi profilinin sadece prognostik bir belirte¢ degil, ayni
zamanda olas1 ventrikiiler aritmi gelisimini 6ngérmede kullanilabilecek klinik bir parametre
olabilecegini gostermektedir. Bu nedenle, hipertansif bireylerin degerlendirilmesinde gece
kalp hizi dinamiklerinin dikkate alinmasi, hedef organ hasarini ve ani kardiyak olaylar

onlemeye yonelik yeni bir yaklagim sunabilir.

Ancak calismanin retrospektif ve tek merkezli olusu, hasta grubunun homojenligi ve bazi
olas1 karistirict degiskenlerin tam kontrol edilememesi gibi kisithliklar dikkate alinmalidir. Bu
nedenle, sonuglarin daha genis poplilasyonlarda ve prospektif tasarimla dogrulanmasi

gerekmektedir.

Sonug¢ olarak, izole hipertansif hastalarda gece diismeyen kalp hizi profili, ventrikiiler
aritmilerle gii¢lii bir sekilde iliskili bulunmustur. Bu parametre, risk siniflamasinda ve takip
stratejilerinin belirlenmesinde géz oniinde bulundurulmalidir. Ileriye déniik galismalarda bu
iliskinin mekanizmalar1 daha detayl1 arastirilmali ve klinik karar algoritmalarina entegrasyonu

degerlendirilmelidir.
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