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ÖZET 

Amaç: Sağlıklı bireylerde gece saatlerinde artan parasempatik tonus ile kalp hızı düşerken, bu 

düşüşün olmaması ya da minimal düzeyde gerçekleşmesi, artmış sempatik aktivitenin bir 

göstergesidir. Bu durum, özellikle hipertansif bireylerde ventriküler aritmilere yatkınlığı 

artırabilecek önemli bir mekanizma olabilir. Bu çalışmada izole hipertansif hastalarda ritim 

holterde gece düşmeyen kalp hızı olan ve olmayan olgular arasında ventriküler aritmi 

sıklığının ve diğer klinik parametrelerin karşılaştırılması amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya Mart 2025 tarihine kadar son 12 ay içerisinde  Hitit 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’na başvuran transtorasik 

ekokardiyografi yapılan, ritim ve tansiyon Holter takılan 229 izole hipertansif hasta (ortalama 

yaş 58,2±12,5 yıl , 89 (% 38.9) erkek) alınmıştır. Çalışmaya dahil edilen olgular ritim 

holterinde gece kalp hızında %10 ve üzerinde düşüş olan olgular dipper grubu, %10 dan daha 

az düşüş olanlar ise non-dipper grubu olmak üzere üzere iki gruba ayrılmıştır. Temel 

karşılaştırmalar bu iki grup arasında yapılmıştır. Sonrasında Lown sınıflamasına göre düşük 

Lown  sınıfında (Lown 0) olan hastalar ile yüksek Lown sınıfında (Lown 1-4) olan hastalar iki 

gruba ayrılarak aynı karşılaştırmalar bu iki grup arasında da tekrarlanmıştır. Lown sınıf 0 

grubu ile  Lown sınıfı 1-4 grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı olan parametreler çok 

değişkenli analiz ile değerlendirilerek bağımsız öngördürücülerin belirlenmesi amaçlandı. 

Bulgular: Hastalar ritim Holter analizlerinde kalp hızında gece %10 ve üzerinde düşüş olan 

170 hasta (ortalama yaş 57,8±12,2yıl , 66 (% 38,8) erkek) dipper grubu, %10’dan daha az 

düşüş olan 59 hasta (ortalama yaş 59,3±13,4 yıl , 23 (% 29) erkek) ise non-dipper grubu 

olarak belirlendi. Dipper ve Non-Dipper grupları arasında bazal demografik parametreleri, 

laboratuar parametreleri kullandıkları ilaçlar açısından anlamlı fark izlenmedi. İki grup 

arasında transtorasik ekokardiyografi parametreleri karşılaştırıldığında interventriküler septal 

kalınlık (11,9±1,6 vs. 11,3±1,4 mm; p=0,005 ), arka duvar kalınlığı (11,7±1,6 vs. 11,3±1,6 

mm; p=0,047 ), sol ventrikül kitlesi (193,8±47,1 vs. 174,7±48,6 gr; p=0,009 ), sol ventrikül 

kitle indeksi (103,9±26,2 vs. 95,3±28,2 gr/m2; p=0,040 ),  sol ventrikül hipertrofisi varlığı 

(%78 vs. %60,6; p=0,016 ) ve konsentrik hipertrofi varlığı (%55,9 vs. %37,6 ; p=0,014 ) non-

dipper kalp  hızı olan hastalarda dipper kalp hızı olan hastalara göre anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu görüldü. İki grup arasında ritim Holter parametleri karşılaştırıldığında hem 

ventriküler ekstra sistol sayısı (1039 (8-1600) vs. 120 (0-321) atım; p<0,001) hem de  atriyal 

erken atım sayısının (451 (3-1366) vs. 129 (0-445) atım; p<0,001) non-dipper kalp hızı 

grubunda anlamlı olarak daha yüksek olarak tespit edildi. İki grup arasında Lown sınıfları 
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karşılaştırıldığında non-dipper kalp hızı olan hastalarda aritmi sıklığının daha yüksek olduğu 

gözlendi (p<0,001). Hastalar Lown sınıflarına göre sınıflandırıldığında, Lown sınıf 0 

grubunda 139 hasta (ortalama yaş 57,2±13,4 yıl , 58 (%41,7) erkek), Lown sınıfı 1-4 

grubunda ise 90 hasta (ortalama yaş 59,8±10,8 yıl , 31 (%34,4) erkek) tespit edildi. Bu gruplar 

arasında da bazal demografik parametreler, laboratuar parametreleri ve kullandıkları ilaçlar 

açısından anlamlı fark gözlenmezken, ekokardiyografi parametrelerden interventriküler septal 

kalınlık (11,8±1,6 vs. 11,3±1,5 mm; p=0,005 ), arka duvar kalınlığı (11,7±1,6 vs. 11,2±1,6 

mm; p=0,011 ), sol ventrikül kitlesi (187,8±47,2 vs. 174,3±49,3 gr; p=0,040 ), sol ventrikül 

kitle indeksi (102,8±26,2 vs. 94,1±28,6 gr/m2; p=0,021 ),  sol ventrikül hipertrofisi varlığı 

(%73,3 vs. %59,7 ; p=0,036 ) ve konsentrik hipertrofi varlığı (%52,2 vs. %36 ; p=0,015 ) 

Lown sınıfı 1-4 grubu hastalarda Lown sınıf 0 grubu hastalara göre anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu görüldü. Ayrıca tansiyon Holter parametlerinden 24-saatlik ortalama sistolik 

kan basıncı (p=0,015), gündüz ortalama sistolik kan basıncı (p=0,014) ve gece ortalama 

sistolik kan basıncı (p=0,011) Lown sınıfı 1-4 grubunda anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

tespit edildi. İki grup arasında ritim Holter parametleri karşılaştırıldığında hem ventriküler 

ekstra sistol sayısı (908 (122-2509) vs. 0 (0) atım; p<0,001) hem de atriyal erken atım 

sayısının (671 (122-1863) vs. 52 (0-360) atım; p<0,001) Lown sınıfı 1-4 grubunda anlamlı 

olarak daha yüksek olarak tespit edildi. Ayrıca non-dipper kalp hızı durumunun Lown sınıfı 

1-4 grubunda daha fazla karşılaşıldığı (89,9  vs. 50 % ; p<0,001) gözlendi. Korelasyon 

analizinde sol ventrikül kitlesi ile kalp hızı değişim yüzdesi arasında ve sol ventrikül kitle 

indeksi ile kalp hızı değişim yüzdesi arasında zayıf fakat istatistiksel olarak anlamlı negatif 

korelasyon tespit edildi. (sırasıyla r= -0,256 ; p=0,018   ve  r= -0,243 ; p=0,031). Çok 

değişkenli analiz sonucunda konsentrik hipertrofi varlığı (Rölatif Risk: 2,879  %95 Güven 

Aralığı: 1,843-9,829 ; p=0,041) ve gece kalp hızının %10’dan daha az düşmesi durumu 

(Rölatif Risk: 9,616  %95 Güven Aralığı: 4,563-20,261 ; p=0,001)  kardiyak aritmi gelişimi 

için bağımsız örgördürücü parametreler olarak tanımlandı. 

Sonuçlar: Bu çalışmada, izole hipertansif bireylerde gece kalp hızı düşmeyen profillerin, 

ventriküler aritmi gelişimi açısından anlamlı derecede artmış risk taşıdığı gösterilmiştir. Gece 

kalp hızında beklenen fizyolojik düşüşün olmaması, kardiyak otonomik disfonksiyonun bir 

göstergesi olarak değerlendirilmiş ve bu durum, Lown sınıflamasına göre daha ileri düzeyde 

ventriküler aritmi varlığı ile anlamlı düzeyde ilişkilendirilmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Gece düşmeyen kalp hızı, Lown sınıflaması, Ventriküler 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/m²; 



VIII 
 

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 (102.8±26.2 vs. 94.1±28.6 g/m²; 

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 0 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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KISALTMALAR 

 

2D  : 2 Boyutlu 

3D  : 3 Boyutlu 

A  : Geç diyastolik pik hızı 

AF  : Atriyal Fibrilasyon 

AUC  : Eğri Altında Kalan Alan 

BKİ  : Beden Kitle İndeksi 

BT  : Bilgisayarlı Tomografi 

CMR  : Kardiyak Manyetik Rezonans 

E  : Erken diyastolik doluş pik hızı 

ECV  : Ekstrasellüler Hacim 

EF  : Ejeksiyon Fraksiyonu 

EKG  : Elektrokardiyografi 

GA  : Güven Aralığı 

GLS  : Global Longitudinal Strain 

HCM  : Hipertrofik Kardiyomiyopati 

HfpEF  : Korunmuş Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezliği 

HfrEF  : Azalmış Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezliği 

IVS  : İnterventriküler septum  

KB  : Kan Basıncı 

KV  : Kardiyovasküler 

KY  : Kalp Yetmezliği 

LA  : Sol Atriyum 

LAD  : Sol atriyum boyutu  

LV  : Sol Ventrikül 
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LVDD  : Sol Ventrikül Diyastolik Disfonksiyonu 

LVEDD : Sol ventrikül diyastol sonu boyutu 

LVH  : Sol Ventrikül Hipertrofisi 

LVMI  : Sol Ventrik Kitle İndeksi 

MACE  : Major Olumsuz Kardiyovasküler Olay 

Ort  : Ortalama 

PWT  : Posterior duvar kalınlığı 

SS  : Standart sapma 

HHD               : Hipertansif kalp hastalığı 
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1 GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Hipertansiyon, dünya genelinde en yaygın görülen kronik hastalıkların başında 

gelmektedir. Bu durumun, aritmi, böbrek yetmezliği ve koroner arter hastalığı gibi pek çok 

kardiyovasküler rahatsızlık için önemli bir risk unsuru olduğu bilinmektedir. Hipertansiyon, 

vücutta çeşitli hedef organlarda hasara yol açabilmektedir. Bu hasarlardan biri de sol ventrikül 

hipertrofisidir (1). Sol ventrikül hipertrofisi (LVH) bulunan bireylerde, kollajen birikimi 

nedeniyle interstisyel ve perivasküler bölgelerde fibrotik değişiklikler meydana gelir (2). Bu 

durum, sol ventrikülün fonksiyonlarını bozarak, koroner dolaşımın azalmasına ve kalpteki 

elektriksel sistemin düzgün çalışmamasına neden olabilir (3). Hipertansif kalp hastalığında 

miyokard fibrozisinin önlenmesi, kardiyovasküler komplikasyonların gelişme riskini azaltmak 

açısından önem taşımaktadır (4). 

Yüksek kan basıncı, elektrokardiyografide birçok anormallikle ilişkilendirilir ve bunun 

temel nedeni, kronik basınç yüklenmesine bağlı olarak gelişen sol ventrikül kütlesinde artış ve 

sol ventrikül hipertrofisidir (5). Sürekli basınca maruz kalan miyokard dokusunda, aşırı 

kolajen ve bağ dokusu birikimi sonucu kalpte fibrozis, duvar kalınlaşması ve yapısal 

değişiklikler meydana gelir (6). LVH, hipertansif kalp hastalığının en belirgin özelliklerinden 

biridir ve bu durum kalp kasının bileşiminde değişikliklere, özellikle kolajen artışına bağlı 

yapısal yeniden şekillenmeye yol açar (6). Sol ventrikülde gelişen bu yapısal değişiklikler, 

elektriksel iletimi bozarak aritmiye yatkın bir zemin hazırlar. Gerçekten de, LVH varlığı 

ventriküler aritmi gelişme riskini artırmakta; bu durum, ani kardiyak ölüm dahil olmak üzere 

ciddi kardiyovasküler sonuçlara neden olabilmektedir. Yapılan çalışmalar, sol ventrikül 

hipertrofisinin ventriküler taşikardi ve ventriküler fibrilasyon gibi malign aritmilerle anlamlı 

derecede ilişkili olduğunu ortaya koymuştur (7, 8). Bu nedenle LVH, sadece mekanik bir 

yüklenme göstergesi değil, aynı zamanda elektriksel instabilitenin de önemli bir belirtecidir. 

Normal şartlarda kalp hızı, otonom sinir sisteminin sirkadiyen ritme bağlı olarak 

düzenlediği şekilde gece saatlerinde düşüş gösterir. Ancak bazı bireylerde bu fizyolojik 

azalma gözlenmez ve gece kalp hızında yeterli bir düşüş gerçekleşmez. Bu durum “non-

dipping” kalp hızı paterni olarak tanımlanmakta olup, özellikle hipertansiyon ve 

kardiyovasküler hastalıklar açısından önemli bir risk belirtecidir. Gece boyunca yüksek kalan 

kalp hızı, artmış sempatik aktivite ve azalmış parasempatik tonus ile ilişkilidir. Yapılan 

çalışmalar, gece kalp hızının düşmemesinin sol ventrikül hipertrofisi, endotel disfonksiyonu, 

ateroskleroz ve kardiyovasküler mortalite ile ilişkili olduğunu göstermektedir (9, 10). Bu 
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nedenle, gece kalp hızı paterninin değerlendirilmesi, sadece tansiyon kontrolü değil, genel 

kardiyovasküler riskin öngörülmesi açısından da önemli bir parametre olarak kabul 

edilmektedir (11). 

            Gece boyunca kalp hızında düşüş olmaması, yalnızca kardiyak yükü artırmakla 

kalmaz, aynı zamanda ventriküler aritmiler için de uygun bir zemin oluşturur. Artmış 

sempatovagal dengesizlik, miyokardın elektriksel stabilitesini bozarak aritmojenik etkiler 

yaratır. Bu da ventriküler prematür atımlar, non-sustained ventriküler taşikardi ve hatta ani 

kardiyak ölüm gibi ciddi ritim bozukluklarına neden olabilir. Sol ventrikül hipertrofisinin 

mevcut olduğu bireylerde bu risk daha da belirgindir; çünkü yapısal yeniden şekillenme ve 

miyokardiyal fibrozis, elektriksel iletiyi sekteye uğratır. Haider ve arkadaşlarının yaptığı 

prospektif bir çalışmada, artmış sol ventrikül kitlesinin ani kardiyak ölüm riskiyle anlamlı 

şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir (12). Bu nedenle, gece kalp hızı düzeninin izlenmesi, 

yalnızca hipertansif hedef organ hasarı değil, potansiyel olarak yaşamı tehdit eden ventriküler 

aritmilerin önceden belirlenmesinde de önemli bir parametre olarak öne çıkmaktadır. Bu 

çalışmada izole hipertansif olgulardan gece kalp hızı düşmeyen ve düşenler arasında 

ventriküler aritmi sıklığı ve çeşitlerinin (Lown sınıflandırmasına göre) ve diğer klinik 

parametrelerin karşılaştırılması ve dolayısıyla gece düşmeyen kalp hızı ile ventriküler 

aritmiler arasındaki ilişkinin incelenmesi amaçlanmıştır.  
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2 GENEL BİLGİLER 

2.1 Hipertansif Kalp Hastalığı 

               Hipertansif kalp hastalığı (HHD), arteriyel hipertansiyonun kalp üzerinde 

oluşturduğu değişimlerin tümünü kapsar. Bu değişiklikler zamanla ortaya çıkar ve kan basıncı 

(KB) ile olan bağlantıları; obezite ve diyabet gibi sıkça eşlik eden rahatsızlıklarla iç içe 

geçebilir (Tablo 1). HHD'de gözlenen bulgular yapısal ya da işlevsel nitelikte olabilir. LVH, 

kronik basınç yüküne karşı gelişen LV adaptasyonunun bir sonucu olarak HHD'de sık 

rastlanan bir durum olsa da, varlığı tanı için şart değildir (13). LVH, sol ventrikülün 

elastikiyetinin ve kompliyansının azalmasına, sertliğinin ise artmasına neden olan işlevsel 

bozulmalarla ilişkili olabilir (14). HHD’de yaygın olarak görülen histolojik bulgu interstisyel 

miyokardiyal fibrozistir ve bu durum gelişmiş görüntüleme yöntemleriyle, özellikle kardiyak 

manyetik rezonans (CMR) aracılığıyla tespit edilip değerlendirilebilir (15). Miyokardiyal 

fibrozisin erken teşhisi, korunmuş ya da azalmış ejeksiyon fraksiyonu bulunan kalp 

yetmezliği (HFpEF ve HFrEF) gelişiminin engellenmesine yönelik tedavi olanaklarını 

gündeme getirebilir (15). HHD'nin klinik kalp yetmezliğine evrilmesi yalnızca KB'nin 

düzenlenmesiyle sınırlı kalmayıp; obezite ve özellikle obstrüktif uyku apnesi gibi uyku 

bozuklukları da dahil olmak üzere çeşitli dış etkenlerden de etkilenmektedir (16, 17). 

Hipertansiyonun dünya çapındaki yaygınlığı 2010 yılında yaklaşık 1,4 milyar olarak 

bildirilmişken, bu sayının 2025 yılına kadar 1,6 milyara ulaşacağı tahmin edilmektedir (18). 

Tedavi gören bireylerin yaklaşık üçte ikisinde kan basıncı kontrolü yetersiz düzeydedir ve bu 

durum, HHD prevalansının artmasında önemli bir rol oynamaktadır. Hipertansif bireylerin 

%40’ından fazlasında LVH, %40 ila %85’inde ise sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu 

(LVDD) geliştiği bildirilmektedir (19, 20). HHD, yalnızca yapısal kalp değişiklikleriyle sınırlı 

kalmayıp, koroner arter hastalığı, iskemik inme ve tüm nedenlere bağlı mortalite ile de güçlü 

şekilde ilişkilidir (21). Ek olarak, artmış arteriyel sertlik ve endotel disfonksiyonu gibi 

vasküler faktörler de HHD'nin gelişiminde rol oynamakta ve bu durum kardiyovasküler risk 

profilini daha da kötüleştirmektedir (22). Son dönem çalışmalarda, HHD'nin atriyal 

fibrilasyon gelişme riskini artırdığı, bu ritim bozukluğunun da kalp yetersizliği ve inme ile 

ilişkili morbiditeyi yükselttiği gösterilmiştir (23). Bu nedenle HHD, sistemik bir hastalık yükü 

oluşturarak sadece kardiyak değil, serebrovasküler ve vasküler komplikasyonlara da zemin 

hazırlamaktadır (3). 
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Tablo 2. Fonksiyonel ve yapısal kardiyak yeniden şekillenmenin mekanizmaları (24) 

Hedef organ yanıtı Mekanizma Evre Karıştırıcılar 

Yapısal yeniden 

şekillenme 

Konsantrik yeniden 

şekillenme  

Artan ard yük, 

hiperkinezi  

Evre A    

Septal şişkinlik Lokal yanıt  Evre A  Yaş  

Konsantrik LVH  Artan ard yük  B ve C 

evreleri  

Diyabet, obezite  

Eksantrik LVH  Artan ard yük  B ve C 

evreleri  

Genetik 

LA genişlemesi  Artmış dolum 

basıncı  

B ve C 

evreleri  

AF  

Fonksiyonel 

yeniden 

şekillenme  

Gecikmiş gevşeme  Artan son yük Evre A  Yaş  

Miyokardiyal 

deformasyon  

Artan son yük Evre B  Diyabet, obezite  

Hiperkinezi  Artan son yük Evre A    

Atriyal fonksiyon 

bozukluğu  

Artmış dolum 

basıncı  

Evre B    

Bozulmuş EF  Artan ard yük, 

fibrozis  

B ve C 

evreleri  

Diyabet, obezite, 

KAH  

Artmış E/e′ Artmış dolum 

basıncı  

Evre C  Diyabet, obezite  

Evre A, diğer risk faktörleriyle birlikte veya bunlar olmaksızın hipertansiyon varlığını yansıtır. Evre B, 

subklinik LV disfonksiyonu evresine karşılık gelir. Evre C, bozulmuş fonksiyonel kapasitenin 

gelişimini temsil eder. AF, atriyal fibrilasyon; KAH, koroner arter hastalığı; EF, ejeksiyon fraksiyonu; 

E/e′, pulsed Doppler ve doku Doppler ile ölçülen erken diyastolik mitral akım arasındaki oran; HHD, 

hipertansif kalp hastalığı; HFpEF, korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği; HFrEF, azalmış 

ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği; LA, sol atriyum; LV, sol ventrikül; LVH, sol ventrikül 

hipertrofisi.  
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2.1.1 Hipertansif Kalp Hastalığının Kliniği 

 

2.1.1.1 Tanı 

 

            Hipertansif kalp hastalığının tanısı, başlangıçta yalnızca sol ventrikül (LV) 

morfolojisindeki yapısal değişikliklerin tanınmasına odaklanırken, günümüzde bu yaklaşım; 

LV diyastolik disfonksiyonu, ventriküler mekanik fonksiyonlar ve interstisyel miyokardiyal 

fibrozis gibi daha kapsamlı parametrelerin değerlendirilmesini de içerecek şekilde evrilmiştir 

(25, 26)  Kapsamlı bir ekokardiyografik inceleme, sadece LV’nin temel yapısal ve 

fonksiyonel ölçütlerini değil, aynı zamanda ventriküler geometriyi, diyastolik fonksiyon 

göstergelerini [erken ve geç diyastolik doluş oranı (E/A), E/e′ oranı ve sol atriyum (LA) 

hacim indeksi] ve global longitudinal strain (GLS) gibi modern parametreleri de içermelidir 

(27). Bu parametrelerin çoğu, kardiyak manyetik rezonans görüntüleme ile de 

değerlendirilebilmekte ve özellikle miyokardiyal fibrozisin tespitinde yüksek duyarlılık 

sağlamaktadır (28, 29). 

            Hem LVH hem de LVDD, kan basıncının etkin kontrolüyle birlikte gerileme 

gösterebilmektedir. Uygulanan antihipertansif tedavi rejiminin tipi, yalnızca LVH’nin değil, 

aynı zamanda miyokardiyal fibrozisin gerilemesinde de belirleyici bir rol oynamaktadır (30-

33). Araştırmalar, anjiyotensin dönüştürücü enzim (ADE) inhibitörleri ve kalsiyum kanal 

blokerlerinin; β-blokerler ve tiyazid grubu diüretiklere kıyasla bu gerileme üzerinde daha 

etkili olduğunu göstermektedir (34). Ayrıca, antihipertansif ilaç kullanan bireylerde LVH’nin 

azalmasında kullanılan ilaç sayısının etkili olduğu; diyastolik fonksiyondaki düzelmenin (e′ 

dalgasında artış ve E/e′ oranında azalma) ise doğrudan kan basıncındaki düşüş miktarıyla 

bağlantılı olduğu ortaya konmuştur. Bununla birlikte, LVDD'deki iyileşmenin her zaman 

LVH gerilemesiyle paralel ilerlemediği bilinmektedir. Nitekim Barron ve arkadaşları (35), 

uzun süreli antihipertansif tedaviye rağmen LVH'de anlamlı bir azalma gözlemlense dahi 

LVDD’nin ilerleyebileceğini raporlamıştır. 

          Global longitudinal strain (GLS) üzerine antihipertansif tedavinin etkisini değerlendiren 

çalışmalar sınırlı sayıdadır. Ancak kısa süre önce yapılan ve 1140 hipertansif bireyin dahil 

edildiği bir meta-analiz, tedavi alan hastalarda hem sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda 

(LVEF) hem de GLS düzeylerinde anlamlı bir artış olduğunu ortaya koymuştur (36). Aynı 
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çalışmada, GLS ile sol ventrikül kitle indeksi (LVMI) arasında belirgin bir ilişki bulunmasına 

rağmen, sistolik kan basıncı düzeyi ya da bu parametredeki değişikliklerle anlamlı bir 

korelasyon saptanmamıştır (36). Öte yandan, antihipertansif tedavinin tipi de GLS üzerindeki 

etki açısından belirleyici olabilir; örneğin, amlodipin ile karşılaştırıldığında valsartanın daha 

fazla fayda sağladığına işaret eden bulgular mevcuttur (37). 

2.1.1.2 Prognoz 

 

           Hipertansiyon tanısı almış bireylerde LVMI ile kardiyovasküler (KV) mortalite 

arasında güçlü bir ilişki saptanmıştır; üstelik bu bağlantı, diğer klinik değişkenlerden bağımsız 

şekilde devam etmektedir (38, 39). Antihipertansif tedavide kan basıncının kontrolü hâlen 

merkezi bir hedef olarak önemini korurken, LVMI'deki her 39 g/m²’lik artışın, kan basıncı 

dahil olmak üzere diğer kardiyovasküler risk etmenlerinden bağımsız olarak majör advers 

kardiyovasküler olay (MACE) riskini yaklaşık %40 oranında artırdığı bildirilmiştir (39, 40). 

LVH'nin yalnızca hipertansif hastalarda değil, genel popülasyonda dahi hem kardiyovasküler 

hem de tüm nedenlere bağlı mortalite ile anlamlı şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir (41). 

Ancak LVH gerilemesinin klinik sonuçlar üzerindeki etkisi halen tartışmalıdır. Nitekim 

antihipertansif tedavi altında 3149 hastayı içeren bir meta-analiz, kardiyovasküler olaylarda 

anlamlı bir azalma saptarken, 12.809 hastayı kapsayan daha geniş bir meta-analiz bu bulguyu 

doğrulamamıştır (38, 40). 

          Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu, özellikle hipertansif hastalarda, kardiyovasküler 

olayların ve özellikle korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliğinin (HFpEF) 

gelişiminin potansiyel bir habercisidir (42, 43). Bu olaylar sadece kalp yetersizliği ile sınırlı 

kalmayıp, aterosklerotik vasküler hastalığın sonuçlarını da içermektedir. Bununla birlikte, 

LVH olan hipertansif hastalarda, antihipertansif tedavi ile diyastolik parametrelerdeki 

iyileşmeler, kalp yetersizliği nedeniyle hastaneye yatış oranlarında azalma ile ilişkilidir (44, 

45). Öte yandan, kötüleşen LVDD, normal sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonuna sahip 

hipertansif hastalarda, mortalitenin bağımsız bir öngörücüsü olarak kabul edilmektedir (46). 

Ayrıca, 2021 yılında yayınlanan Avrupa Kardiyoloji Derneği'nin kılavuzunda, LVDD'nin 

erken tanısı ve yönetiminin, HFpEF gelişimini önlemede kritik öneme sahip olduğu 

vurgulanmıştır. 

          GLS, yaklaşık on yıldan uzun süredir kardiyovasküler morbidite ve mortalite açısından 

bağımsız bir prognostik belirteç olarak kabul edilmektedir (47). Hipertansiyonlu hastalarda 
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elde edilen sınırlı bulgular, GLS’nin %16’nın altına düşmesinin; ileri yaş, atriyal fibrilasyon 

(AF) ve konsantrik hipertrofiye ek olarak, majör kardiyovasküler olayların öngörüsünde de 

etkili olduğunu ortaya koymaktadır (48). Kan basıncı, hem GLS hem de klinik sonuçlar 

açısından önemli bir karıştırıcı değişken olsa da, başlangıçta saptanan azalmış longitudinal 

gerilmenin, sistolik KB düzeyinden bağımsız olarak KV olaylar ve mortalite açısından 

anlamlı bir prediktör olmayı sürdürdüğü bildirilmektedir (49). 

           Sistolik KB kontrolü üzerine yapılan önemli çalışmalardan biri olan SPRINT, daha 

yoğun KB kontrolünün, KV morbidite ve mortalitede belirgin azalma sağladığını göstermiştir 

(50). Bu bulgular, yakın zamanda yaşlı bireylerde (60–80 yaş) gerçekleştirilen STEP 

çalışmasında da doğrulanmıştır (51). Bu nedenle, hipertansif kalp hastalığının  varlığına 

bakılmaksızın, daha agresif antihipertansif tedavi yaklaşımlarının benimsenmesi gerektiği 

savunulmaktadır. Her ne kadar takip sürecinde sol ventrikül yapısı, fonksiyonu ve 

mekaniğinin düzenli biçimde izlenmesi pratikte uygulanabilir olmasa da, HHD varlığı, 

hipertansiyonun hedef organ hasarına yol açtığını gösteren bir biyobelirteç olarak 

değerlendirilmekte ve antihipertansif tedavinin başlanması ya da yoğunlaştırılması için önemli 

bir klinik sinyal oluşturmaktadır (24). 

          Ek olarak, The Lancet’te 2021 yılında yayımlanan kapsamlı bir meta-analiz, sistolik kan 

basıncında elde edilen her 5 mmHg’lik azalmanın, kardiyovasküler olay riskinde yaklaşık 

%10’luk bir azalmaya karşılık geldiğini ortaya koymuştur. Bu etkinin, bireylerin başlangıç 

KB düzeylerinden ve kardiyovasküler hastalık öyküsü olup olmamasından bağımsız şekilde 

gözlendiği rapor edilmiştir (52). 

2.1.2 Hipertansif Kalp Hastalığının Değerlendirilmesinde Görüntüleme 

            Hipertansif kalp hastalığının tanısında ve izleminde en sık tercih edilen görüntüleme 

yöntemi ekokardiyografidir. Bunun başlıca nedenleri; hızlı uygulanabilirliği, uygun maliyetli 

oluşu ve yaygın erişilebilirliğidir. Ayrıca ekokardiyografi, sadece yapısal değerlendirme ile 

sınırlı kalmayıp ventriküler fonksiyon ve kardiyak mekaniğin analizi açısından da değerli 

bilgiler sunar (53). Öte yandan, kardiyak manyetik rezonans  görüntüleme; miyokardiyal doku 

karakterizasyonundaki üstünlüğü ile özellikle hipertrofik kardiyomiyopati (HCM) veya 

amiloidoz gibi infiltratif kardiyomiyopatilerin dışlanmasında önemli bir rol oynar. Bununla 

birlikte, CMR'nin sınırlamaları da vardır; uygulama süresinin uzun olması, yüksek maliyet, 

sınırlı erişim ve deneyimli personel gereksinimi, rutin kullanımı kısıtlayabilmektedir. 

Bilgisayarlı tomografi (BT) ise HHD'nin doğrudan değerlendirilmesinde yaygın olarak 
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kullanılmaz; ancak özellikle eşlik eden koroner arter hastalığının saptanmasında yararlı 

olabilir (53).  

2.1.2.1 Ekokardiyografi 

        Sol ventrikül çapları, sol ventrikül kitle indeksi , sol ventrikül geometrisi, sistolik ve 

diyastolik fonksiyonlar ile sol atriyum (LA) hacmi; hipertansif kalp hastalığının (HHD) 

ekokardiyografik değerlendirilmesinde temel bileşenler arasında yer alır (54). Bu 

parametreler, HHD'nin hem tanısal değerlendirmesi hem de izleminde uzun süredir standart 

yaklaşımın bir parçasıdır (55). 

         Sol ventrikül sistolik performansının daha hassas değerlendirilmesi için geliştirilen iki 

boyutlu (2D) ve üç boyutlu (3D) speckle tracking teknikleri ile elde edilen longitudinal, 

çevresel ve radyal strain ölçümleri, kardiyak mekanik fonksiyonların ayrıntılı analizine olanak 

tanımaktadır. Bu ölçümler arasında yer alan global longitudinal strain, sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonuna kıyasla daha tekrarlanabilir sonuçlar sunmakta ve fonksiyonel bozulmaları daha 

erken safhalarda saptayabilmektedir (56). 

         Son yıllarda yapay zeka destekli ekokardiyografik analiz yöntemleri, özellikle odacık 

hacmi, atriyal fazik fonksiyon, LV kütlesi ve diyastolik fonksiyon gibi ölçümlerde zaman 

kazandırıcı, güvenilir ve standardize edilmiş sonuçlar sağlamaya başlamıştır (57). Bu 

gelişmeler, HHD tanısında kardiyak mekaniğin değerlendirilmesini daha objektif hâle 

getirmiştir. Ancak ekokardiyografinin bazı sınırlamaları da dikkate alınmalıdır. Görüntü 

kalitesi hasta bağımlı olabilir ve özellikle 2D tekniklerde geometrik varsayımlara dayanan 

ölçümlerde hata payı mevcuttur. 3D ekokardiyografi bu eksiklikleri azaltmakla birlikte, hâlen 

bazı teknik ve görüntüleme sınırlılıklarına sahiptir. 

2.1.2.2 Kardiyak manyetik rezonans 

           

            Kardiyak manyetik rezonans , HHD’de miyokardiyal yapı ve fonksiyonun ileri 

düzeyde değerlendirilmesini mümkün kılan yüksek çözünürlüklü bir görüntüleme yöntemidir. 

CMR'nin en büyük avantajı, miyokardiyal doku karakterizasyonunu non-invaziv olarak 

gerçekleştirebilmesidir. Bu özellik, HCM, amiloidoz ve Fabry hastalığı gibi infiltratif veya 

genetik kardiyomiyopatilerin HHD’den ayırt edilmesinde oldukça kritiktir (58). Özellikle geç 

gadolinyum tutulumuna (LGE) dayanan görüntüleme teknikleri, interstisyel fibrozisin 

varlığını ve dağılımını saptamada altın standart olarak kabul edilmektedir (28). Ayrıca T1 
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haritalama gibi yeni nesil doku karakterizasyon yöntemleri sayesinde diffüz fibrotik 

değişiklikler LGE olmadan da tespit edilebilmekte ve böylece HHD’nin erken evrelerinde bile 

yapısal kalp değişiklikleri değerlendirilebilmektedir (29). CMR ayrıca sol ventrikül kitle 

indeksi, duvar kalınlığı, volümler ve ejeksiyon fraksiyonu gibi yapısal ve fonksiyonel 

parametrelerin doğru ve tekrarlanabilir ölçümüne olanak tanıdığı için, hem tanısal hem de 

prognostik açıdan önemli bir araç olarak kullanılmaktadır (59). Ancak uzun süren inceleme 

süresi, yüksek maliyet ve sınırlı erişim gibi dezavantajlar nedeniyle, klinik pratiğe 

entegrasyonu hâlen bazı merkezlerde sınırlı kalmaktadır. 

2.1.2.3 Diğer görüntülemeler 

 

            Eforla ortaya çıkan nefes darlığı, anjina ile benzerlik gösterebileceği için, HHD’de 

koroner arter hastalığını dışlamak amacıyla koroner BT anjiyografi (CCTA) yararlı bir tanı 

aracı olarak kullanılabilir. HHD’ye bağlı olarak aort duvarında gelişen artmış mekanik yük, 

aort dilatasyonuna neden olabilir ve bilgisayarlı tomografi, bu tür aortal değişikliklerin 

ayrıntılı biçimde değerlendirilmesini sağlar (60). Öte yandan, pozitron emisyon tomografisi 

(PET) gibi ileri görüntüleme teknikleri, HHD’nin gelişiminde rol oynayan mekanizmaların—

örneğin renin-anjiyotensin sisteminin aktivitesi, fibrozis oluşumu, damar yeni oluşumu 

(anjiyogenez) ve inflamatuar yanıtlar—non-invaziv olarak görüntülenmesine olanak 

tanımaktadır (61, 62). 

2.1.3 Sol Ventrikül Yeniden Şekillenmesi 

           Hipertansiyonun kalp üzerindeki uzun süreli etkileri, sol ventrikülde hem yapısal 

(örneğin sol ventrikül hipertrofisi ve geometri değişiklikleri) hem de fonksiyonel (sistolik ve 

diyastolik disfonksiyon) düzeyde yeniden şekillenmelere yol açar. Geleneksel olarak 

kullanılan sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu gibi parametreler sıklıkla normal sınırlarda 

kalmasına rağmen, gelişmiş görüntüleme yöntemleri sayesinde subklinik düzeyde sol 

ventrikül diyastolik disfonksiyonu (LVDD) ve mekanik bozukluklar ortaya 

konulabilmektedir. 

            HHD’nin doğal seyri genellikle korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği 

gelişimi ile karakterizedir; daha nadiren azalmış ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği 

gelişebilir. Ayrıca, hastalığın ilerlemesiyle birlikte dekompanse kalp yetersizliği, akut koroner 

sendrom, atriyal fibrilasyon ve ciddi ventriküler aritmiler gibi komplikasyonlar da görülebilir. 
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Framingham Kalp Çalışması’nda hipertansiyonun, yaş ve diğer risk faktörleri için düzeltme 

yapıldıktan sonra, kalp yetersizliği riskini erkeklerde iki kat, kadınlarda ise üç kat artırdığı 

bildirilmiştir (63). Bununla birlikte, SPRINT çalışması yeterli kan basıncı kontrolünün kalp 

yetersizliği gelişimini %64 oranında azaltabileceğini ortaya koymuştur (64). 

            Hipertansif kalp hastalığı, yalnızca sol ventrikül ile sınırlı kalmayıp; sol atriyum ve 

koroner arterlerde meydana gelen yapısal ve fonksiyonel değişikliklerin bütünsel bir 

sonucudur. Geleneksel olarak hastalığın şiddetine göre dört basamaklı olarak yapılan 

sınıflandırmanın (örneğin: normal, konsantrik remodelasyon, konsantrik hipertrofi, eksantrik 

hipertrofi) günümüzde yetersiz kaldığı kabul edilmektedir (65). Bunun yerine, güncel öneriler 

HHD'yi hem ekokardiyografik hem de fonksiyonel durum temelinde değerlendiren bütüncül 

bir sınıflandırma sistemine yönelmiştir. 

           Tablo 2’de bu yaklaşımı örnekleyen bir HHD sınıflandırma sistemini göstermektedir. 

Bu sistem, klasik parametrelerin ötesine geçerek, GLS, sol atriyal hacim indeksi, sol ventrikül 

kitle indeksi gibi yeni ekokardiyografik ölçütleri ve CMR temelli doku karakterizasyonlarını 

da kapsamaktadır. Böylece, subklinik evredeki hastalar daha erken dönemde tanınarak 

tedaviye yönlendirilebilmektedir. 

Fenotip Sol Ventrikül 

Kütle İndeksi 

(LVMI) 

Relatif Duvar 

Kalınlığı 

Global 

Longitudinal 

Strain (GLS) 

Klinik Yorum 

Normal 

Geometri 

Normal Normal Normal Fizyolojik yapı 

Konsantrik 

Remodelasyon 

Normal Artmış Sınırda / Hafif 

Azalmış 

Basınca bağlı 

yeniden 

şekillenme 

Konsantrik 

Hipertrofi 

Artmış Artmış Azalmış Yapısal ve 

fonksiyonel 

bozulma 

Eksantrik 

Hipertrofi 

Artmış Normal Azalmış Hacim yüküne 

bağlı değişiklik 

 

Tablo 2. Hipertansif kalp hastalığında dört temel sol ventrikül geometri fenotipi (24) 
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HHD, sol ventrikül hipertrofisi, diyastolik disfonksiyon, sol atriyal genişleme ve 

miyokardiyal fibrozis gibi yapısal ve fonksiyonel değişikliklerin gelişimi ile karakterize 

kronik bir durumdur. Bu değişikliklerin doğru şekilde tespit edilmesi, hastalığın erken tanısı, 

risk sınıflaması ve tedavi stratejilerinin belirlenmesi açısından büyük önem taşır. Bu amaçla 

çeşitli kardiyak görüntüleme yöntemleri kullanılmakta olup her birinin belirli avantaj ve 

kısıtlılıkları bulunmaktadır. 

            Ekokardiyografi, HHD’nin ilk basamak değerlendirmesinde en sık başvurulan 

yöntemdir. Non-invaziv, yaygın olarak erişilebilir, taşınabilir ve göreceli olarak düşük 

maliyetlidir. Sol ventrikül duvar kalınlığı, LVMI, geometri ve diyastolik fonksiyonun 

değerlendirilmesi için temel veriler sağlar  (55). Speckle tracking ekokardiyografi sayesinde 

GLS gibi ileri parametrelerle subklinik sistolik disfonksiyon da saptanabilir. Bununla birlikte, 

görüntü kalitesi hastaya bağımlı olup; obezite, akciğer hastalıkları veya göğüs deformiteleri 

görüntülemeyi zorlaştırabilir. Ayrıca, 2D görüntülemede hacim ve kitle hesaplamalarında 

geometrik varsayımlar sınırlayıcı olabilir (56). 

            CMR, yüksek doku çözünürlüğü ve tekrarlanabilirliği sayesinde HHD’nin yapısal ve 

fonksiyonel değerlendirmesinde referans yöntem olarak kabul edilir. Sol ventrikül hacmi, 

ejeksiyon fraksiyonu ve kitle ölçümleri geometrik varsayımlardan bağımsız olarak yapılabilir 

(59). En önemli üstünlüklerinden biri de miyokardiyal fibrozisin LGE ve T1 haritalama 

teknikleri ile non-invaziv olarak tespit edilebilmesidir (28, 66). Bununla birlikte, CMR’nin 

kullanımını sınırlayan faktörler arasında uzun inceleme süresi, kontrast madde gereksinimi, 

yüksek maliyet ve cihaz ile eğitimli personel erişiminin sınırlı olması sayılabilir. 

             BT, HHD tanısında rutin olarak kullanılmasa da, özellikle eşlik eden koroner arter 

hastalığının değerlendirilmesinde CCTA önemli bir rol oynar. Efor dispnesi gibi 

semptomların anjina eşdeğeri olabileceği durumlarda, CCTA ile non-invaziv olarak koroner 

arterlerin anatomisi ve darlıklar değerlendirilebilir (67). Ayrıca, hipertansiyona bağlı aortik 

dilatasyonun saptanmasında da BT detaylı anatomik bilgi sağlar. Ancak BT’nin iyonizan 

radyasyon içermesi ve kontrast madde kullanımı, özellikle tekrarlayan görüntülemelerde 

dikkat edilmesi gereken dezavantajlardır. 

             PET, özellikle HHD’nin moleküler düzeydeki patofizyolojik süreçlerini anlamada 

gelişmekte olan bir yöntemdir. Renin-anjiyotensin sistemi aktivitesi, inflamasyon, fibrozis ve 

anjiyogenez gibi mekanizmaların in vivo olarak görüntülenmesine olanak sağlar (68). Klinik 
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kullanımda henüz yaygın olmamakla birlikte, araştırma düzeyinde önemli bilgiler 

sağlamaktadır. Dezavantajları arasında yüksek maliyet, sınırlı erişim ve radyasyon maruziyeti 

yer alır. 

HHD'nin değerlendirilmesinde görüntüleme yöntemleri arasında ekokardiyografi 

pratik ve erişilebilir bir yaklaşım sunarken; CMR, BT ve PET gibi ileri teknikler daha detaylı 

yapısal ve fonksiyonel analiz olanağı sağlamaktadır. Klinik karar verme sürecinde hangi 

yöntemin tercih edileceği, hastanın durumu, semptomları, hedeflenen bilgi ve lokal 

kaynaklara göre belirlenmelidir. HHD'nin değerlendirilmesinde kullanılabilecek görüntüleme 

tekniklerinin avantaj ve dezavantajları tablo 3’de gösterilmiştir.  

 

Görüntüleme Yöntemi  Avantajlar   Dezavantajlar 

Ekokardiyografi • Yaygın erişilebilir 

• Düşük maliyetli 

• Non-invaziv 

• Gerçek zamanlı değerlendirme 

• Görüntü kalitesi hasta bağımlı 

• Geometrik varsayımlar 

• Doku karakterizasyonu sınırlı 

Kardiyak MR (CMR) • Yüksek doku çözünürlüğü 

• Fibrozis tespiti (LGE, T1 mapping) 

• Geometrik varsayımdan bağımsız 

ölçüm 

• Yüksek maliyet 

• Kontrast gereksinimi 

• Uzun tarama süresi 

• Erişim kısıtlı 

Bilgisayarlı Tomografi (BT / 

CCTA) 
• Koroner arterlerin 

değerlendirilmesi 

• Hızlı anatomik bilgi 

• İyonizan radyasyon 

• Kontrast kullanımı 

• Fonksiyonel bilgi eksikliği 

Pozitron Emisyon Tomografisi 

(PET) 
• Moleküler düzeyde görüntüleme 

• İnflamasyon, fibrozis, RAAS 

aktivitesi değerlendirme 

• Yüksek maliyet 

• Radyasyon maruziyeti 

• Klinik kullanımı sınırlı 

 

Tablo 3 . Hipertansif kalp hastalığının değerlendirilmesinde farklı görüntüleme yöntemlerinin 

avantaj ve dezavantajları (28, 59, 66-68) 
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2.1.4 Sol Ventrikül Hipertrofisi 

LVH’nin standart ekokardiyografi ile değerlendirilmesinde kullanılan hesaplama 

yöntemleri, genellikle M-mod veya iki boyutlu lineer ölçümlere dayanan geometrik 

formüllere dayanır (20). HHD’de LVH'nin tipik ekokardiyografik bulguları Şekil 1’de 

özetlenmiştir. Sol ventrikül kütlesi (LVM) hesaplamalarının doğruluğu büyük ölçüde 

elde edilen görüntülerin kalitesine bağlıdır. Ancak optimal görüntüleme koşullarında 

dahi, bu ölçümler bireysel düzeyde hassas sonuçlar vermekte yetersiz kalabilir. Bunun 

yerine, genellikle populasyon bazlı normlara göre uyarlanmakta ve LVM’deki küçük 

değişiklikleri tespit etmede sınırlı duyarlılık göstermektedir. 3D ekokardiyografi, 

LVM ölçümleri açısından CMR ile yüksek düzeyde uyum sağlayabilmektedir. Yine 

de, özellikle sol ventrikülün epikardiyal sınırlarının net şekilde belirlenmesindeki 

zorluklar nedeniyle, LVM genellikle gerçekte olduğundan daha düşük 

hesaplanabilmektedir (69). 

 

Şekil 1. Hipertansif kalp hastalığında sol ventrikül hipertrofisine ait karakteristik ekokardiyografik 

bulgular 

         LVM, bireyin vücut büyüklüğünden etkilenmektedir; ancak bu kütlenin hangi 

antropometrik ölçüme göre normalize edilmesi gerektiği halen tartışma konusudur. Klinik 

uygulamada en sık kullanılan yöntem, vücut yüzey alanına (BSA) göre indekslemedir. Ne var 

ki bu yaklaşım, özellikle obez hipertansif bireylerde sol LVH’nin gerçek sıklığını olduğundan 

düşük tahmin etme eğilimindedir (70). Bu nedenle, bazı araştırmacılar LVM’nin boya göre 

indekslenmesini alternatif bir yöntem olarak önermiştir (54). İndeksleme yöntemi ne olursa 

olsun, tanısal eşik değerlerin mutlaka cinsiyete özgü şekilde belirlenmesi gerekmektedir  (54, 
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56). Bunun yanı sıra, LVM değerlendirmesinde etnik kökenin de önemli bir değişken olduğu 

bildirilmektedir (71). Etnik gruplar arasında gözlenen bu farklılıklar, normal referans 

aralıklarındaki değişimlerin yanı sıra, vücut yapısına dayalı indeksleme algoritmalarındaki 

ırksal varyasyonlardan da kaynaklanabilir (24). 

2.1.5 Sol Ventriküler Geometri 

          Sol ventrikül geometrisindeki değişimlerin, HHD’de önemli prognostik yansımaları 

bulunmaktadır. Konsantrik yeniden şekillenme, HHD'nin erken evrelerinden biri olarak kabul 

edilmekte olup; bu yapısel değişiklik, potansiyel karıştırıcı değişkenler için düzeltme 

yapıldıktan sonra genellikle mortaliteden ziyade inme ve koroner arter hastalığı gelişimiyle 

ilişkilendirilmektedir (72). Konsantrik LVH ise, LVDD, longitudinal, çevresel ve radyal 

miyokardiyal fonksiyonlarda bozulma ve sol atriyal dilatasyon gibi bulgularla karakterize bir 

adaptasyon sürecidir (73). Her ne kadar konsantrik LVH, hipertansiyona bağlı olarak ortaya 

çıkan ve kötü kardiyovasküler sonuçlarla ilişkili klasik ekokardiyografik bulgu olarak bilinse 

de, bazı bireylerde eksantrik LVH gözlenmekte ve bu geometri tipi de benzer şekilde artmış 

kardiyovasküler risk taşımaktadır (73, 74). Sol ventrikül hacimlerinin değerlendirilmesinde 

kullanılan 2D ekokardiyografi, hacimleri olduğundan daha küçük gösterebilir. 3D 

ekokardiyografi bu sınırlamayı açısal sapmaları ve geometrik varsayımları ortadan kaldırarak 

aşabilse de, görüntü kalitesi bu yöntemin doğruluğu açısından belirleyici bir unsurdur (20). 

2.1.6 Sol Ventrikül Sistolik Fonksiyonu 

         LVEF, HHD bulunan hastaların büyük çoğunluğunda, hastalık geç evrelere ulaşana dek 

genellikle normal kalır. Bu durum, HHD’de hem diyastol sonu volümünün hem de atım 

hacminin azalmasıyla birlikte, LVEF değerinin korunmasına olanak tanıyan hemodinamik bir 

dengeyle açıklanabilir. Öte yandan bazı araştırmalar, hafif hipertansiyonun bile sol ventrikül 

lif kısalmasını artırarak miyokardiyal kontraktiliteyi yükseltebileceğini ortaya koymuştur (75). 

Bu durum, özellikle yüksek kan basıncı seviyelerine sahip bireylerde daha belirgin hale 

gelirken, bazı araştırmacılar bu hiperfonksiyonel durumun HHD’nin erken bir bulgusu 

olabileceğini öne sürmektedir (76, 77). Günümüzde sol ventrikül fonksiyonunun 

değerlendirilmesinde LVEF’nin yerini kısmen GLS ve diğer miyokardiyal mekanik 

parametrelerin aldığı düşünülmekte, bu da artmış LVEF'nin (hiperkontraktilite) klinik 

değerini azaltmaktadır(24). 
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          M-mod temelli ölçümlerle elde edilen orta duvar fraksiyonel kısalması, sol ventrikül 

sistolik fonksiyonunun klasik göstergelerinden biridir ve normal aralığı %17–21 olarak 

tanımlanır. Bu değer, cinsiyet ve etnik kökenden bağımsızdır (56). Hipertansif bireylerde bu 

parametrenin, ekokardiyografik, demografik ve klinik özelliklerden bağımsız olarak GLS ile 

anlamlı şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir (78). Ayrıca, bazı bulgular orta duvar fraksiyonel 

kısalmasının, sol ventrikül sistolik fonksiyonunu değerlendirmede geleneksel yöntemlerden 

daha üstün bir prognostik belirteç olabileceğini öne sürmektedir (79). 

           Mitral anüler düzlem sistolik ekskürsiyonu (MAPSE), sol ventrikülün longitudinal 

kasılmasını yansıtan önemli bir ölçümdür. Septal, anterior, lateral ve posterior anüler 

segmentlerden alınan ölçümlerin ortalaması, MAPSE'yi oluşturur ve normal aralığı yaklaşık 

12–15 mm'dir (80). Günümüzde ileri görüntüleme teknikleri bu ölçümün yerini almış olsa da, 

MAPSE hala ileri teknolojinin bulunmadığı veya ekokardiyografik pencerenin yetersiz olduğu 

durumlarda faydalı bir araçtır (81). Ayrıca CMR ile elde edilen MAPSE değerlerinin geniş 

hipertansif hasta popülasyonlarında tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (82). 

             Doku Doppler görüntüleme (TDI), özellikle sol ventrikül diyastolik disfonksiyonunun 

değerlendirilmesinde önemli rol oynamaktadır. Yüksek zamansal çözünürlüğü ve sinyal-

gürültü oranı sayesinde, görüntü kalitesinin düşük olduğu olgularda dahi miyokardiyal 

hızların güvenilir şekilde değerlendirilmesini sağlar. Ancak bu teknik, hız ölçümünü 

segmental miyokard hareketine dayandırdığı için komşu segmentlerin farklı davranışlarından 

etkilenebilir ve bu durum ölçüm hatalarına neden olabilir. Sistolik hız (s′) gibi TDI 

parametreleri, LVEF, yeniden hastaneye yatış oranı ve mortalite gibi klinik sonuçlarla 

ilişkilidir (83). Ayrıca yapılan çalışmalarda, ortalama s′ değerlerinin atletik LVH’de 

hipertansif LVH veya HCM’den belirgin şekilde yüksek olduğu bulunmuştur (78,79). s′ 

değerinin 9 cm/s üzerinde olması, fizyolojik LVH’yi patolojik LVH’den %87 duyarlılık ve 

%97 özgüllükle ayırabildiği bildirilmiştir (84). 

2.1.7 Sol Ventrikül Diyastolik Fonksiyonu 

          LVDD, hipertansif bireylerde kardiyovasküler olayların bağımsız bir belirleyicisi olarak 

kabul edilmektedir (42-45). Diyastolik fonksiyonun değerlendirilmesinde, son on yılı aşkın 

süredir doku Doppler görüntüleme teknikleri temel araç haline gelmiştir (55). Mevcut 

kılavuzlar, normal ejeksiyon fraksiyonuna sahip hastalarda diyastolik işlevin 
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değerlendirilmesinde ilk adım olarak mitral dolum akımının pulsed Doppler yöntemiyle 

incelenmesini önermektedir (55). 

          Bununla birlikte, diyastolik fonksiyona yönelik kullanılan algoritmaların doğruluğu 

konusunda bazı çekinceler bulunmaktadır. Literatürde yer alan bazı çalışmalar, kullanılan 

parametrelerin hepsinin invaziv olarak ölçülen sol ventrikül dolum basıncı ile korele 

olduğunu, ancak en güvenilir sonuçların E/A oranı ve E/e′ oranı ile elde edildiğini 

bildirmektedir (85). Klinik uygulamada birçok hekim, %30 oranında tanısal belirsizlik yaratan 

değerlendirme sonuçlarıyla karşı karşıya kalmaktadır. Bu nedenle, septal ve lateral E/e′ 

ölçümlerinin kardiyovasküler olayların öngörüsünde benzer derecede etkili olduğuna dair 

bulgular doğrultusunda, güncel kılavuzlar E/e′ oranının hesaplanmasında bu iki değerin 

ortalamasının alınmasını önermektedir (55, 86). 

 

Şekil 2. Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonunun değerlendirilmesinde kullanılan adımlar. 

Başlangıçta LVEF normal olguda; mitral dolum paternleri, doku Doppler ölçümleri, E/e′ 

ortalaması ve ikincil parametreler (sol atriyal hacim ve TR zirve hızı) adım adım 

değerlendirilmelidir.(55) 
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2.1.8 Sol Atriyum 

            Sol atriyum (LA) hacmindeki artış, HHD’de önemli bir belirteç olup, yalnızca sol 

ventrikül hipertrofisine bağlı gelişen diyastolik disfonksiyonun sonucu değil, aynı zamanda 

hafif düzeyde hipertansiyonun doğrudan etkisiyle de ortaya çıkabilmektedir (87). 2D ve 3D 

ekokardiyografi ile birlikte CMR görüntüleme kullanılarak tespit edilen LA dilatasyonu, 

hipertansif bireylerde kardiyovasküler olaylar ve mortalite açısından bağımsız bir öngörücü 

olarak tanımlanmıştır (88-91). 

2.1.9 Fibrozis 

          İnterstisyel miyokardiyal fibrozis, HHD’nin karakteristik histopatolojik bulgusu olarak 

kabul edilmektedir. Ancak, hipertansiyonu olan bireylerde sıklıkla obezite, metabolik 

sendrom, diabetes mellitus ve böbrek fonksiyon bozukluğu gibi fibrozis ile ilişkili birçok 

komorbid durum eşlik ettiğinden, fibrozisin primer nedenini belirlemek genellikle güçtür (24). 

         İnterstisyel fibrozisin non-invaziv olarak görüntülenmesi teknik olarak zordur. Bu 

nedenle, sol ventrikül fonksiyon bozuklukları dolaylı fibrozis belirteçleri olarak 

değerlendirilmektedir. LVDD, GLS ve katmanlara özgü strain bozulmaları, fibrozisin 

tanımlanmasına yönelik başlıca ekokardiyografik parametreler arasında yer almaktadır (92-

95). Ancak yapılan bazı çalışmalar, miyokardiyal strain parametrelerinin HHD’den çok dilate 

kardiyomiyopatili hastalarda fibrozisle daha güçlü korelasyon gösterdiğini bildirmiştir (96). 

           Miyokardiyal fibrozisin doğrudan değerlendirilmesinde altın standart görüntüleme 

yöntemi olarak CMR kullanılmaktadır. Hipertansif hastaların yaklaşık %50’sinde LGE 

gözlendiği ve bunun LVDD derecesiyle anlamlı korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (97). 

Ayrıca, hem sol ventrikül hipertrofisi olan hem de olmayan hipertansif hastalarda 

ekstrasellüler hacimde (ECV) artış saptanmış ve bu artışın kan basıncı düzeyi, LV geometrisi 

ve GLS ile ilişkili olduğu ortaya konmuştur (98-100). Öte yandan, yaygın fibrotik dokunun 

bulunduğu bir ortamda gadolinyum tutulumunun, endomiyokardiyal biyopsi ile ölçülen 

kolajen hacmiyle düşük düzeyde korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (101). 

           Bu noktada ECV ölçümünün, LGE’ye kıyasla miyokardiyal fibrozisi saptamada daha 

hassas ve özgül olduğu vurgulanmaktadır. Ancak sınırlı doku çözünürlüğü nedeniyle, 

özellikle komşu yapılar (kan ve perikardiyal yağ gibi) ölçümlerde hata payına yol açabilir. Bu 

nedenle ECV ölçümleri genellikle orta miyokardiyuma odaklanmaktadır (102). Yapılan 
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çalışmalarda, ECV’nin yaygın interstisyel fibrozis ile histopatolojik korelasyonunun, T1 

haritalama ve LGE’den daha yüksek düzeyde olduğu da gösterilmiştir (103). 

           Son olarak, BT ile elde edilen ECV ölçümlerinin de miyokardiyal fibrozisi saptamada 

CMR ile karşılaştırılabilir düzeyde sonuçlar verdiği bildirilmektedir (104). PET ise elastin ve 

kolajen gibi fibrozise özgü bileşenleri tanımlayabilen radyotraserlerle, fibrozisin spesifik ve 

moleküler düzeyde görüntülenmesine imkân sağlar (61). Bu teknik, yerleşmiş fibrotik 

dokunun yanı sıra aktif fibrozis süreçlerini ve kronik inflamatuar aktiviteyi de 

değerlendirebilmektedir (24). 

 

2.1.10 . Sol Ventrikül Hipertrofisinin Ayırıcı Tanısı 

            LVH, HHD başta olmak üzere, atlet kalbi, aort darlığı, HCM ve infiltratif miyokard 

hastalıkları gibi birçok farklı klinik durumda ortaya çıkabilir. Ancak, bu durumların 

birbirinden ayırt edilmesi çoğu zaman kolay değildir. İnvaziv olmayan görüntüleme 

yöntemleri kullanıldığında, ayırıcı tanıda en etkili teknikler arasında 2D speckle-tracking 

ekokardiyografi ile elde edilen parametrik (boğa gözü) strain haritaları ve CMR ile sağlanan 

LGE, T1 haritalama ve ECV hesaplamaları yer almaktadır (Şekil 3) (105-108). Ayrıca, 

kardiyak amiloidoz şüphesi bulunan olguların değerlendirilmesinde, kantitatif 99mTc-

pirofosfat ile gerçekleştirilen tek foton emisyon bilgisayarlı tomografi (SPECT) görüntüleme, 

tanı koymada önemli katkı sağlayabilmektedir(109).  
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Şekil 3. İki boyutlu (2D) speckle-tracking ekokardiyografi ile elde edilen parametrik (boğa 

gözü) strain haritaları(CA:Kardiyak amiloidoz, HCM: Hipertrofik Kardiyomiyopati, HHD: 

Hipertansif Kalp Hastalığı)(110) 

2.1.11 .Tedavi 

        Agresif kan basıncı kontrolü, hipertansiyon yönetiminde genel olarak önerilen strateji 

haline gelmiştir. Ancak hipertansif hastalarda görüntüleme yöntemlerinin tedavi rehberliğinde 

kullanımına ilişkin kanıtlar sınırlıdır. Öte yandan, kalp yetmezliği semptomları olan 

hastalarda kardiyak görüntüleme; kalp yapısı, fonksiyonu ve mekaniğinin detaylı bir şekilde 

değerlendirilmesine olanak sağlayarak, benzer sol ventrikül yeniden şekillenme paternine 

sahip farklı hastalıkların ayırt edilmesinde önemli rol oynar (24). 

         Kardiyak görüntüleme, antihipertansif tedavinin LV yeniden şekillenmesinin gerilemesi 

üzerindeki olumlu etkilerini göstermede de kullanılmaktadır. Anjiyotensin dönüştürücü enzim 

inhibitörleri (ACEI), anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB) ve kalsiyum kanal blokerleri 
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(KKB), LVH gerilemesi bakımından beta blokerler ve tiyazid diüretiklere kıyasla daha 

etkilidir (32-35, 111, 112). Ancak diüretikler de LVH regresyonu ile ilişkilendirilmiştir (113). 

Antihipertansif tedavi, arteriyel ve ventriküler sertliği azaltarak ventrikül-arteriyel uyumu 

iyileştirir, kardiyak yükü hafifletir ve böylece sol ventrikülün sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarını artırır. Bu iyileştirici etkiler, özellikle kadınlar ve obez hipertansif bireylerde 

daha sınırlı olabilir; bu durum, yapısal ve fonksiyonel anormalliklerin bu hasta gruplarında 

daha az geri döndürülebilir olduğu hipotezini gündeme getirmiştir (114). 

         Antihipertansif tedavinin LV mekaniği üzerindeki etkisi ise daha az incelenmiştir. 

Yapılan bir meta-analiz, tedavi altındaki hipertansif hastalarda LVEF ve GLS düzeylerinde 

anlamlı bir iyileşme olduğunu göstermektedir (36). Ayrıca, Khairat ve ark. (37), GLS 

açısından valsartanın amlodipine kıyasla daha fazla iyileşme sağlayabileceğini bildirmiştir. 

         Bununla birlikte, antihipertansif tedavi ile birlikte LVH gerilemesi, LVDD'de (e′ artışı 

ve E/e′ azalması) ve GLS’de düzelme gözlemlense de, bu bulguların klinik pratikteki 

doğrudan kullanım alanı hâlen netlik kazanmamıştır (33, 34, 36). Yine de, LV yapısı, 

fonksiyonu ve mekaniğinde izlenen bu gelişmeler; tedavi yanıtının izlenmesi, hasta 

uyumunun artırılması ve hipertansiyona bağlı hedef organ hasarının (örneğin HFpEF gelişimi) 

erken tespiti açısından potansiyel olarak değerlidir (24). 

        Sonuç olarak, hipertansif kalp hastalığı, LV bozukluğu ve bunu takiben gelişen HFpEF 

için yaygın bir risk faktörüdür. Klinik uygulamada, ekokardiyografi; hipertansif hastalarda 

HHD'nin tanımlanmasında, hedef organ hasarının saptanmasında ve kardiyovasküler riskin 

belirlenmesinde yeterli ve pratik bir araçtır (24). 

2.2 Ventriküler Aritmiler 

2.2.1 Tanım ve Tipleri 

           Ventriküler aritmiler, ventriküllerin herhangi bir bölgesinden kaynaklanabilen ve ani 

kardiyak ölümün en yaygın nedenlerinden biri olan önemli bir aritmi grubudur. Bu aritmiler, 

atriyoventriküler (AV) nodun alt seviyelerinden çıktıkları için elektrokardiyografide (EKG) 

geniş QRS kompleksleri ile seyreden taşikardiler şeklinde izlenirler. 

           Ventriküler taşikardi (VT), ventrikülden kaynaklanan, dakikada 100’ün üzerinde kalp 

hızına sahip, ardışık üç veya daha fazla erken atımın bir araya gelmesiyle tanımlanır. 
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Sürelerine göre iki alt tipe ayrılır: 30 saniyeden kısa sürenler non-sustained VT, 30 saniye 

veya daha uzun sürenler ise sustained VT olarak adlandırılır. QRS komplekslerinin morfolojik 

görünümüne göre ise monomorfik VT (atımlar arasında benzer morfoloji) ve polimorfik VT 

(farklı morfolojiler) olarak sınıflandırılır. 

         Bir diğer geniş QRS taşiaritmisi olan ventriküler fibrilasyon (VF), QRS komplekslerinin 

belirgin şekilde ayırt edilemediği, kalp hızının genellikle 300/dakika’nın üzerinde olduğu, 

düzensiz ve ölümcül bir ritimdir (115). 

         Ventriküler taşikardiler, tüm geniş QRS taşikardilerin yaklaşık %80’ini oluşturur. Ancak 

sağ ya da sol dal bloğu veya aksesuar ileti yollarına bağlı taşikardiler de geniş QRS ile 

seyredebilir. Klinik olarak asemptomatik olabildikleri gibi, senkop, çarpıntı, göğüs ağrısı ve 

ani kardiyak ölüm gibi ciddi belirtilerle de ortaya çıkabilirler. Bu nedenle, acil klinik 

durumlarda geniş QRS taşikardilerin, tanı kesinleştirilene kadar ventriküler taşikardi olarak 

kabul edilip bu doğrultuda tedavi edilmesi önerilir (116). 

          VT, yapısal olarak normal kalplerde sıklıkla artmış otomatisite ya da tetiklenmiş 

aktivite mekanizmalarıyla ortaya çıkar. Ancak yapısal kalp hastalıklarında en yaygın 

mekanizma re-entry (yeniden giriş) yoludur. Bu mekanizma, özellikle koroner arter hastalığı, 

geçirilmiş miyokard infarktüsü, kardiyomiyopatiler ve infiltratif kalp hastalıkları gibi skar 

dokusu gelişen durumlarda görülmektedir (117, 118). , 

2.2.2 Ventriküler Aritmilerin Etyolojisi 

        Ventriküler aritmilerin en sık tetikleyici nedeni akut koroner sendromdur. Bu tür 

aritmiler, iskeminin özellikle erken fazlarında ortaya çıkabilmektedir. Yapılan çalışmalarda, 

akut ST elevasyonlu miyokard infarktüsü (STEMI) geçiren hastaların yaklaşık %10’unda, 

perkütan koroner girişim uygulanmadan önce ventriküler fibrilasyon (VF) geliştiği 

bildirilmiştir (119). 

         Bununla birlikte, ventriküler aritmiler yalnızca iskemik olaylarla sınırlı değildir. Kalp 

yetersizliği, dilate kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati, infiltratif miyokard 

hastalıkları, konjenital kalp anomalileri ve mitral valv prolapsusu da ventriküler aritmilere 

zemin hazırlayan önemli patolojilerdir (115). 
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2.2.3 Ventriküler Aritmilerin Tedavisi ve Önlenmesi 

2.2.3.1 İlaç Tedavisi 

          İskemik kalp hastalığı olan bireylerde antiaritmik ilaçların uzun dönem tedavide 

sağkalımı artırmadığı ve bazı durumlarda mortaliteyi artırabileceği gösterilmiştir. Bu nedenle, 

bu ilaçların kullanımı genellikle sınırlı tutulmaktadır. Sınıf I antiaritmikler arasında yer alan 

lidokain, özellikle refrakter ventriküler taşikardi vakalarında tercih edilirken, sınıf II ilaç 

grubu olan beta blokerler, ventriküler aritmilerin tedavisinde ve ani kardiyak ölümün 

önlenmesinde genellikle ilk basamak ajanlar olarak öne çıkar (120). 

 Tablo 4.         

Sınıf Etki Mekanizması Klinik Kullanım Örnek İlaçlar 

Sınıf I (Na+ kanal 

blokörleri) 

Hızlı Na+ kanallarını 

bloke ederek 

depolarizasyonu 

yavaşlatır 

VT, bazı SVT 

formları 

Ia: Quinidine, 

Procainamide 

Ib: Lidocaine, 

Mexiletine 

Ic: Flecainide, 

Propafenone 

Sınıf II (Beta 

blokerler) 

Beta-adrenerjik 

reseptörleri bloke 

eder, sempatik 

aktiviteyi azaltır 

AF, VT, ani kardiyak 

ölümün önlenmesi 

Metoprolol, 

Bisoprolol, Esmolol, 

Propranolol 

Sınıf III (K+ kanal 

blokörleri) 

K+ çıkışını bloke 

ederek 

repolarizasyonu 

geciktirir, AP süresini 

uzatır 

VT, AF, VF Amiodaron, Sotalol, 

Dofetilide, Ibutilide 

Sınıf IV (Ca++ kanal 

blokörleri) 

L-tipi kalsiyum 

kanallarını bloke 

eder, AV nod iletisini 

yavaşlatır 

SVT, AF Verapamil, Diltiazem 

Diğer (Sınıf dışı 

ajanlar) 

Farklı 

mekanizmalarla etki 

gösterir 

Akut SVT, torsades 

de pointes, bradikardi 

Adenozin, Digoksin, 

Magnezyum 

Tablo 4. Vaughan Williams sınıflaması 
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  Beta blokerlerin, düşük ejeksiyon fraksiyonuna sahip kalp yetersizliği hastalarında hem tüm 

nedenlere bağlı mortaliteyi hem de ani kardiyak ölüm riskini anlamlı düzeyde azalttığı 

bildirilmektedir (121, 122). 

           Sınıf III antiaritmikler arasında yer alan amiodaron, çok sayıda iyon kanalını bloke 

ederek geniş spektrumlu bir antiaritmik etki gösterir. Akut dönemde, monomorfik VT 

varlığında ve hasta hemodinamik olarak stabilse, etiyoloji net değilse intravenöz (IV) 

amiodaron tedavisi düşünülebilir. Ayrıca, elektrik fırtınası (electrical storm) veya implantabl 

kardiyoverter defibrilatör (ICD) şoklarının sık tekrarladığı dirençli VT olgularında da IV 

amiodaronun aritmiyi baskılamada etkili olduğu gösterilmiştir (115). 

Antiaritmik ilaçlar, Vaughan Williams sınıflamasına göre elektrofizyolojik etkilerine 

dayanarak dört ana gruba ayrılmaktadır. Bu gruplar şunlardır: 

 Sınıf I: Hızlı sodyum kanallarını bloke ederek depolarizasyonu yavaşlatan ajanlar, 

 Sınıf II: Beta-adrenerjik reseptörleri inhibe ederek sempatik uyarıyı azaltan beta 

blokerler, 

 Sınıf III: Potasyum kanallarını bloke ederek repolarizasyonu geciktiren ilaçlar, 

 Sınıf IV: L-tipi kalsiyum kanallarını inhibe ederek özellikle AV nod üzerinden iletimi 

yavaşlatan kalsiyum kanal blokerleri. 

Bu sınıflama sistemi, antiaritmik ilaçların etkili oldukları iyon kanalları ve aksiyon potansiyeli 

fazlarına göre tanımlanmasına olanak sağlar (Tablo 4). 

2.2.3.2 Cihaz Tedavisi 

         Hemodinamik olarak stabil olmayan, yaşamı tehdit eden ventriküler aritmilerin—

özellikle VT ve VF gibi durumların—ilk basamak tedavisi acil defibrilasyondur. Bu 

müdahale, hem harici defibrilatör cihazları hem de implante edilebilir kardiyoverter 

defibrilatör (ICD) sistemleri aracılığıyla sağlanabilir (120, 123). 

          ICD tedavisi, ani kardiyak ölüm riskini azaltmak amacıyla hem primer hem de sekonder 

koruma stratejilerinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Primer koruma kapsamında, ejeksiyon 

fraksiyonu %35’in altında olan ve NYHA sınıf II–III kalp yetersizliği olan hastalarda ICD 

implantasyonu önerilmektedir. Bu yaklaşım, SCD-HeFT ve MADIT-II gibi büyük randomize 

çalışmalarda mortaliteyi anlamlı şekilde azalttığı gösterilmiştir (124, 125). 



- 24 - 
 

          Sekonder koruma amacıyla ICD uygulaması ise, daha önce belgelenmiş VF veya 

hemodinamik olarak tolere edilemeyen VT geçirmiş ve düzeltilebilir bir neden saptanmayan 

hastalarda önerilmektedir (126). 2022 ESC Kardiyak Pacing ve Kardiyak Resenkronizasyon 

Tedavisi Kılavuzu ve 2017 AHA/ACC/HRS Ventricular Arrhythmia Management Guidelines, 

bu endikasyonları detaylı biçimde tanımlamaktadır (127). 

         Sonuç olarak, ICD tedavisi; kalp yetersizliği ve ventriküler aritmi öyküsü olan 

hastalarda hem yaşam süresini uzatmakta hem de ani kardiyak ölüm riskini belirgin şekilde 

azaltmaktadır. Hem kılavuzlar hem de klinik veriler, bu cihazların doğru endikasyonla 

kullanıldığında güçlü koruyucu etkileri olduğunu ortaya koymaktadır (127). 

 

2.2.3.3 Katater Ablasyonu 

        Medikal tedaviye rağmen ventriküler aritmilerin devam etmesi ya da antiaritmik ilaçların 

yan etkileri nedeniyle tolere edilememesi durumunda, kateter ablasyon tedavisi etkili bir 

alternatif olarak değerlendirilmektedir. Bu yöntem, aritminin kaynaklandığı odakların invaziv 

elektrofizyolojik yöntemlerle tanımlanarak radyofrekans veya kriyoenerji ile ortadan 

kaldırılmasını amaçlar. 

         Özellikle tekrarlayan ventriküler taşikardiler veya implantabl kardiyoverter defibrilatör 

(ICD) cihazına bağlı sık şoklamalar yaşayan hastalarda, kateter ablasyonun hem aritmi 

nüksünü hem de ICD müdahalelerini anlamlı düzeyde azalttığı gösterilmiştir (128). 

          Kateter ablasyon, uygun hasta seçiminde, özellikle yapısal kalp hastalığı varlığında, 

aritminin altta yatan mekanizmasına bağlı olarak yüksek başarı oranlarına sahiptir. Güncel 

kılavuzlar, bu yöntemi özellikle tekrarlayan ve ilaç tedavisine yanıtsız monomorfik 

ventriküler taşikardilerde güçlü bir tedavi seçeneği olarak önermektedir. 
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2.3 Ventriküler Aritmiler ve Ani Ölüm 

          Hipertansiyon, dünya genelinde kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin önde gelen 

nedenlerinden biridir. Uzun süreli hipertansiyonun kardiyak yapıda ve fonksiyonda yol açtığı 

değişiklikler, ventriküler aritmilere ve dolayısıyla ani kardiyak ölüm (AKÖ) riskinin 

artmasına katkıda bulunmaktadır (129, 130). LVH, miyokardiyal fibrozis ve otonom sinir 

sistemi dengesizliği, hipertansiyona bağlı ventriküler aritmi oluşumunun temel patofizyolojik 

bileşenleridir (131). 

          LVH, HHD’nin belirgin bir özelliğidir ve miyokardiyal yeniden yapılanma sürecinin 

sonucudur. Bu yapısal değişiklikler, ventriküler iletim sisteminde heterojeniteye ve re-entry 

mekanizmalarına zemin hazırlayarak VT ve VF gibi ölümcül aritmilerin gelişimini 

kolaylaştırır (132). Nitekim, Framingham Kalp Çalışması’nda hipertansif bireylerde AKÖ 

riskinin normotansif bireylere kıyasla yaklaşık 2 kat arttığı gösterilmiştir (133). 

          Ayrıca, hipertansiyona bağlı interstisyel miyokardiyal fibrozis, aksiyon potansiyeli 

yayılımında bozulmalara ve aritmojenik substrat oluşumuna katkıda bulunur. Bu durum, 

özellikle ileri yaş, diyabet, kronik böbrek hastalığı gibi eşlik eden komorbiditelerin varlığında 

daha belirgin hale gelir (6). CMR ve ileri ekokardiyografik yöntemlerle (örneğin, speckle-

tracking strain analizleri) subklinik fibrotik değişiklikler saptanabilmekte ve bu hastalarda ani 

ölüm riski daha yakından izlenebilmektedir (134, 135). 

         İskemi, hipertansif bireylerde ventriküler aritmilere yol açan bir diğer majör faktördür. 

Miyokard perfüzyonundaki bozulmalar, erken ve geç fazlarda ventriküler ektopik aktiviteyi 

tetikleyebilir. Özellikle akut koroner sendrom (AKS) geçiren hastalarda, hipertansiyon AKÖ 

riskini belirgin şekilde artırır (136). STEMI hastalarında ICD implantasyonu gerektiren VF 

ataklarının önemli bir kısmı altta yatan hipertansiyon ile ilişkilendirilmiştir (120). 

          Sonuç olarak, hipertansiyon yalnızca kronik bir basınç yükü değil, aynı zamanda 

yapısal, elektriksel ve otonomik değişikliklerle aritmojenik bir ortam yaratarak ventriküler 

aritmiler ve ani kardiyak ölüm riskini artırmaktadır. Bu nedenle, hipertansif bireylerin 

değerlendirilmesinde sadece kan basıncı kontrolü değil, kardiyak yapı ve fonksiyonun ileri 

görüntüleme teknikleriyle değerlendirilmesi büyük önem taşımaktadır. 
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2.4 Gece Düşmeyen Kalp Hızı: Klinik Önemi ve Kardiyovasküler 

Risk 

         Normal fizyolojik koşullarda, uyku sırasında sempatik sinir sistemi aktivitesinin 

azalmasıyla birlikte kalp hızı (HR) %10–20 oranında düşer. Bu olguya "nocturnal dipping" 

denir. Ancak bazı bireylerde bu beklenen azalma gerçekleşmez veya hatta gece kalp hızı 

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

          Gece düşmeyen kalp hızı, özellikle hipertansif bireylerde artmış kardiyovasküler 

morbidite ve mortalite ile ilişkilendirilmiştir. Kalp hızında yeterli gece azalması görülmeyen 

bireylerde, LVH, arteriyel sertlik, endotel disfonksiyonu ve miyokardiyal oksijen tüketiminde 

artış gibi patofizyolojik değişikliklerin daha sık görüldüğü bildirilmiştir (9). 

          Ambulatuvar EKG (Holter) verilerine dayanan çalışmalarda, gece HR ortalamasının 

70–75 bpm'nin üzerinde olmasının myokardiyal iskemi, aritmi ve ani kardiyak ölüm riskini 

artırabileceği belirtilmiştir (10). Ayrıca, gece kalp hızı düşüşünün olmaması, hipertansif 

bireylerde sadece kan basıncı non-dipping paterniyle değil, bağımsız bir prognostik faktör 

olarak da değerlendirilmektedir (138). 

           Uyku apnesi, diabetik otonom nöropati, kalp yetersizliği, obezite, kronik sempatik 

aktivasyon ve bazı antihipertansif ilaçların etkisi, gece düşmeyen kalp hızı ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu durum, sirkadiyen ritmin bozulması ve otonom dengenin kaybı ile 

açıklanabilir (139, 140). 

           2023 ESC Kardiyovasküler Risk Değerlendirme Kılavuzu’nda da vurgulandığı üzere, 

24 saatlik kalp hızı paternlerinin analizi, özellikle yüksek riskli hastalarda kardiyovasküler 

olay öngörüsünde yararlı olabilir. Özellikle gece kalp hızının düşmediği bireylerde daha 

agresif yaşam tarzı değişiklikleri ve tedavi stratejilerinin düşünülmesi gerektiği önerilmektedir 

(141). 
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3 GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1 Araştırma Tipi, Yeri, Zamanı ve Olgular 

Bu çalışmaya Mart 2025 tarihine kadar son 12 ay içerisinde  Hitit Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’na başvuran hastalar alındı. 

Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda Mart 2025 tarihine kadar 

başvuran, ritim ve tansiyon holter takılan izole hipertansif  229 hasta çalışmaya alınmıştır. 

Çalışmaya dahil edilen olgular ritim holterinde gece düşmeyen kalp hızı saptanan 59 vaka ve 

saptanmayan 170 vaka olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. 

Araştırmaya dâhil edilme kriterleri 

                 

                  1) ≥18 yaş  

                 2) Yeni veya eski tanı hipertansiyon  

 

Araştırmadan dışlanma kriterleri 

 

1. Yorumlanamayan ve yetersiz kalitede çekilmiş EKG 

2. Yetersiz kayıt süresi ve yetersiz kalitede ritim holter 

3. Koroner arter hastalığını düşündüren klinik belirti veya bulgu 

4. Koroner arter hastalığı (en az bir koroner damarda >%30 lumen kaybı yapan) 

5. Pozitif noninvaziv test (iskemi veya infarktüs için) 

6. Miyokard enfarktüsü öyküsü 

7. Akut koroner sendromlar 

8. Romatizmal kalp hastalığı 

9. Konjenital kalp hastalıkları 

10. Hipertrofik kardiyomiyopati 

11. İskemik kardiyomiyopati 

12. Diyabetes mellitus 
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13. Gebe veya emziren kadınlar 

14. Diğer tüm noniskemik kardiyomiyopatiler 

15. Hipotiroidi, hipertiroidi 

16. Diğer sistemik veya metabolik hastalıklar 

17. Bilinen otonom sinir sistemini etkileyen nörolojik hastalık varlığı (Parkinson vs ..) 

 

Araştırmada birincil hipotez; ritim holterde gece düşmeyen kalp hızı olan(vaka grubu) ve 

olmayan (kontrol grubu) izole hipertansif hastalar arasında ventriküler aritmi sıklığının 

istatiksel olarak anlamlı farklı olup olmadığının belirlenmesidir. Bu yüzden temel hipotez 

sınaması bağımsız gruplarda (student’s) t testi kullanılarak yapılacağı için power analizi 

bağımsız gruplarda t-testi için gerçekleştirildi. Araştırma sonucunda %90 güce ulaşabilmek 

için (çift yönlü hipotez) α=0,05 hata ile (%95 güven) literatür bilgisi (149–151) ve uzman 

görüşünden yararlanılarak belirlenen Cohen’s d=0.66 etki büyüklüğü kullanılarak hesaplanan 

power analizi sonucunda iki gruptaki ventriküler aritmi sıklığı arasında bulunabilicek 

istetiksel anlamlı bir farklılığı otaya çıkarmak için araştırmaya toplamda minimum 49 hasta 

dahil edilmesi gerektiği belirlenmiştir. 

3.2 Verilerin Toplanması 

             Etik kurul onayı alındıktan sonra ritim holterde gece düşmeyen kalp hızı saptanan 

izole hipertansiyon tanısı olan hastalar retrospektif olarak kaydedilmiştir. Bu hasta grubunda 

ritim holterde gece düşmeyen kalp hızı varlığı ile ventriküler aritmi sıklığı değerlendirilmiştir. 

             Her hasta için gece düşmeyen kalp hızı, gece ortalama kalp hızının gündüz ortalama 

kalp hızına göre %10’dan daha az düştüğü ve ya düşmediği durum olarak belirlendi. 

Erkeklerde normal LV kütlesi (≤115 g/m²) kadınlarda nomal LV kütlesi (≤95 g/m²)  ile 

birlikte RWT'nin ≤0,42 olması durumunda LV geometrisi 'normal' olarak tanımlanmıştır. 

RWT'nin >0,42 olduğu ancak LV kütlesinin normal kaldığı olgular 'konsantrik yeniden 

şekillenme' olarak değerlendirilmiştir. Artmış LV kütlesi (erkeklerde >115 g/m² , kadınlarda 

>95 g/m²  ) ile birlikte RWT'nin ≤0,42 olması 'eksantrik hipertrofi', hem artmış LV kütlesi 

hem de RWT >0,42 olması ise 'konsantrik hipertrofi' olarak sınıflandırılmıştır. (56) 
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            Kontrol grubu ise hasta grubu ile benzer yaş ve cinsiyette, hipertansiyon dışında 

kronik hastalığı olmayan kişilerden seçilmiştir.  

Çalışmaya katılan 18-85 yaş aralığındaki tüm hastaların sosyo-demografik özellikleri, 

antropometrik özellikleri, hastalık süreleri, laboratuvar verileri , ekokardiyografi sonuçları, 

ritim ve tansiyon holter sonuçları veri toplama formuna kaydedilmiştir.  

Çalışmaya katılmadan önce olguların tamamından yazılı ve sözlü onay alınmıştır. Bu 

araştırma kapsamında hasta ve kontrol grubuna tedavi amaçlı olarak herhangi bir girişim 

yapılmamıştır. 

3.3 Etik Kurul ve Kurum İzinleri 

Çalışmanın yapılabilmesi için Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan 

Etik Kurulu’ndan yazılı izin alınmıştır. 

3.4 İstatistiksel Analiz 

            Toplanan verilerin analizi, SPSS for Windows 19.0 (SPSS Inc., Chicago) programı 

kullanılarak gerçekleştirildi. Veri dağılımı Kolmogorov-Smirnov ve/veya Shapiro-Wilk 

testleri ile değerlendirildi. Normal dağılım gösteren sürekli değişkenler ortalama ± standart 

sapma şeklinde, normal dağılım göstermeyen değişkenler ise medyan (1. çeyrek – 3. çeyrek; 

%25–%75 aralığı) ile tanımlandı. Kategorik değişkenler frekans (n) ve yüzde (%) olarak ifade 

edildi. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında uygun durumlara göre Ki-kare testi veya 

Fisher’ın kesin testi (Fisher’s exact test) kullanıldı. Sürekli verilerin karşılaştırılmasında, 

normal dağılım gösterenlerde Student’s t-testi, normal dağılım göstermeyenlerde ise Mann-

Whitney U testi uygulandı. Gruplar arasındaki farkların görsel olarak sunulması için Box-Plot 

grafiklerinden yararlanıldı. Parametreler arasındaki ikili doğrusal ilişkilerin 

değerlendirilmesinde, verinin dağılımına göre Pearson veya Spearman korelasyon testleri 

kullanılarak korelasyon katsayısı (r) hesaplandı. İzole hipertansiyon hastalarında gece 

düşmeyen kalp hızının kardiyak aritmi gelişimine etkisini incelemek amacıyla, aritmileri 

öngördürücü parametrelerin belirlenmesinde çok değişkenli analiz yöntemlerine başvuruldu. 

Tüm istatistiksel analizlerde p < 0,05 değeri anlamlılık sınırı olarak kabul edildi. 
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4 BULGULAR 

 

Çalışma kapsamında 2024 yılı Mart ayı ile 2025 yılı Mart ayları arasında, Hitit Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’na başvuran ritim ve tansiyon Holter takılmış olan 

229 izole hipertansiyon hastası (ortalama yaş 58,2±12,5 yıl , 89 (% 38.9) erkek) incelendi. 

Hastaların bazal demografik parametreleri, laboratuar parametreleri kullandıkları ilaçlar 

kaydedildi. Bütün hastalara yapılan transtorasik ekokardiyografi parametreleri ile tansiyon ve 

ritm Holter parametreleri kaydedilerek analiz edildi (Tablo 5). Hastalar ritm Holter 

analizlerinde kalp hızında gece %10 ve üzerinde düşüş olan 170 hasta (ortalama yaş 

57,8±12,2yıl , 66 (% 38,8) erkek) dipper grubu, %10’dan daha az düşüş olan 59 hasta 

(ortalama yaş 59,3±13,4 yıl , 23 (% 29) erkek) ise non-dipper grubu olarak belirlendi. Dipper 

ve Non-Dipper grupları arasında bazal demografik parametrelerden yaş, cinsiyet, sigara 

kullanımı, vücut kitle indeksi, vücut yüzey alanı, başvuru anındaki sistolik, diyasyolik ve  

ortalama kan basıncı ve nabız basıncı  açısından anlamlı fark izlenmedi (Tablo 5). Çalışmaya 

alınan tüm hastaların laboratuar verileri de Dipper ve Non-Dipper grupları arasında 

karşılaştırıldı. İki grup arasında beyaz küre sayısı, hemoglobin, ortalama alyuvar hacmi 

(MCV), trombosit sayısı, ortalam trombosit hacmi (MPV),  glukoz, kan üre azotu, kreatinin, 

aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, sodyum, potasyum, total kolesterol, 

trigliserid, düşük yoğunluklu lipoprotein, yüksek yoğunluklu lipoprotein açısından anlamlı 

fark izlenmedi (Tablo 5). Hastaların kullanmış oldukları ilaçlar kaydedilerek iki grup arasında 

fark olup olmadığına bakıldığında asetilsalisilik asit, beta bloker, ACE inhibitörü, anjiotensin 

reseptör blokeri (ARB), dihidropiridin-kalsiyum kanal blokörü, nondihidropiridin-kalsiyum 

kanal blokörü, tiazid ve loop diüretikleri  veya  spironalakton-eplerenon kullanımı açısından 

anlamlı fark izlenmedi (Tablo 5). 
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Tablo 5. Dipper ve non-dipper kalp hızı olan hastalar arasında demografik parametrelerin ve 

laboratuar sonuçlarının karşılaştırılması  

 

  Tüm Hastalar 

(n:229) 

Dipper Kalp 

Hızı   (n:170) 

Non-Dipper 

Kalp Hızı  (n:59) 

p değeri 

Bazal Demografik Parametreler     

 Yaş,yıl  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 Kullanımı (n, %) 44 (19,2) 35 (20,6) 9 (15,3) 0,370 

 Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) 28,8±4,5 28,6±4,6 29,3±4,4 0,329 

 Vücut Yüzey Alanı (m2) 1,85±0,19 1,85±0,19 1,88±0,20 0,319 

 Sistolik Kan Basıncı (mmHg)                          133,7±17,9 134,3±18,3 131,9±16,8 0,366 

 Diyasyolik Kan Basıncı (mmHg)                          82,2±11,7 82,7±11,7 80,7±11,5 0,255 

 Ortalama Kan Basıncı (mmHg)                          102,5±12,6 102,8±12,4 101,6±13,2 0,528 

 Nabız Basıncı (mmHg)                          51,5±10,7 51,7±11,2 51,1±9,2 0,758 

Laboratuar Parametreleri     

 Beyaz Küre Sayısı (x103/mL) 7,47±2,16 7,42±2,18 7,62±2,12 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 85,7±5,6 0,701 

 Trombosit Sayısı (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) 102,2±23,9 103,3±26,5 98,9±13,9 0,230 

 Kan Üre 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) 37,7±18,4 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 (mEq/L) 139,2±8,7 138,9±10,1 139,9±2,6 0,507 

 Potasyum (mEq/L) 4,25±0,43 4,24±0,44 4,28±0,40 0,547 

 Total Kolesterol (mg/dL) 205,2±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 

 Düşük Yoğunluklu Lipoprotein (mg/dL) 118,9±34,7 117,8±35,5 121,7±32,6 0,483 

 Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein (mg/dL) 52,9±12,3 52,9±12,7 53,3±11,0 0,795 

Kullanılan İlaçlar 

 Asetilsalisilik Asit (n, %)                                     3 (1,3) 2 (1,2) 1 (1,7) 0,752 

 Beta Bloker (n, %) 32  (13,9) 21 (12,7) 11 (18,6) 0,258 

 ACE İnhibitörü (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 Blokörü (n, %) 72 (31,3) 56 (33,7) 16 (27,1) 0,349 

 ND-Kalsiyum Kanal Blokörü (n, %) 6 (2,6) 5 (3) 1 (1,7) 0,504 

 Tiazid Diüretikler (n, %) 98 (43,6) 73 (44) 25 (42,2) 0,831 

 Loop Diüretikleri  (n, %) 2 (0,9) 2 (1,2) 0 (0) 0,543 

 Spironalakton-Eplerenon (n, %) 1 (0,4) 0 (0) 1 (1,7) 0,262 

 (Normal dağılım gösteren devamlı değişkenler ortalama ± standard sapma şeklinde, normal dağılım göstermeyen devamlı değişkenler ortanca (25-75 

yüzdelik değerleri) şeklinde ifade edilmiştir) 
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Hastalara yapılan transtorasik ekokardiyografi parametreleri ile tansiyon ve ritm Holter 

parametreleri kaydedilerek analiz edildi. Transtorasik ekokardiyografi parametrelerinden sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, sol atriyum çapı, asendan aorta çapı, sol ventrikül diyastol 

sonu çapı, sol ventrikül sistol sonu çapı, göreceli duvar kalınlığı (RWT), ve egzentrik 

hipertrofi varlığı açısından dipper ve non-dipper grupları arasında anlamlı fark gözlenmez 

iken; interventriküler septal kalınlık (11,9±1,6 vs. 11,3±1,4 mm; p=0,005 ), arka duvar 

kalınlığı (11,7±1,6 vs. 11,3±1,6 mm; p=0,047 ), sol ventrikül kitlesi (193,8±47,1 vs. 

174,7±48,6 gr; p=0,009 ), sol ventrikül kitle indeksi (103,9±26,2 vs. 95,3±28,2 gr/m2; 

p=0,040 ),  sol ventrikül hipertrofisi varlığı (%78 vs. %60,6; p=0,016 ) ve konsentrik 

hipertrofi varlığı (%55,9 vs. %37,6 ; p=0,014 ) non-dipper kalp  hızı olan hastalarda dipper 

kalp hızı olan hastalara göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu görüldü (Tablo 6, Şekil 4).  

Tansiyon Holter parametleri dipper ve non-dipper  kalp hızı olan hastalar arasında 

karşılaştırıldığında 24-saatlik ortalama sistolik ve  diastolik kan basıncı, gündüz ortalama 

sistolik ve diastolik kan basıncı, gece ortalama sistolik ve  diastolik kan basıncı açısından 

dipper ve non-dipper grupları arasında anlamlı fark gözlenmez iken; gündüz ortalama nabız 

hızı (77,2±8,9 vs. 70,7±9,2 atım/dk; p=0,001) dipper kalp hızı grubunda, gece ortalama nabız 

hızı (68,8±9,9 vs. 66,3±7,2 atım/dk; p=0,043) ise non-dipper kalp hızı grubunda anlamlı 

olarak daha yüksek olarak tespit edildi. 

Ritim Holter parametleri dipper ve non-dipper  kalp hızı olan hastalar arasında 

karşılaştırıldığında 24-saatlik ortalama kalp hızı, gündüz ortalama kalp hızı, gece ortalama 

kalp hızı, paroksismal atriyal fibrilasyon sıklığı açısından dipper ve non-dipper grupları 

arasında anlamlı fark gözlenmez iken;   kalp hızı değişim yüzdesi (12,7±6,9 vs. 6,9±6,1 %; 

p<0,001) doğal olarak dipper kalp hızı grubunda anlamlı olarak daha yüksek tespit edildi. İki 

grup aritmiler açısından karşılaştırıldığında hem ventriküler ekstra sistol sayısı (1039 (8-1600) 

vs. 120 (0-321) atım; p<0,001) hem de  atriyal erken atım sayısının (451 (3-1366) vs. 129 (0-

445) atım; p<0,001) non-dipper kalp hızı grubunda anlamlı olarak daha yüksek olarak tespit 

edildi. Hastalardaki ventriküler aritmi varlığı Lown snıflamasına göre sınıflandığında Dipper 

kalp hızı grubunda Lown sınıf 0 sıklığı %73,8 ; Lown sınıf 1 sıklığı %21,2 ; Lown sınıf 2 

sıklığı %4,7 ; Lown sınıf 3 sıklığı %0; Lown sınıf 4 sıklığı %0,6 tespit edilirken; non-dipper 

kalp hızı grubunda Lown sınıf 0 sıklığı %23,7 ; Lown sınıf 1 sıklığı %32,2 ; Lown sınıf 2 

sıklığı %44,1 ; Lown sınıf 3 sıklığı %0; Lown sınıf 4 sıklığı %0 olarak tespit edildi. İki grup 

arasında Lown sınıfları karşılaştırıldığında non-dipper kalp hızı olan hastalarda aritmi 

sıklığının daha yüksek olduğu gözlendi (p<0,001).  
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PAF: Paroksismal Atriyal Fibrilasyon  (Normal dağılım gösteren devamlı değişkenler ortalama ± standard sapma şeklinde, normal dağılım 

göstermeyen devamlı değişkenler ortanca (25-75 yüzdelik değerleri) şeklinde ifade edilmiştir) 

Tablo 6. Dipper ve non-dipper kalp hızı hastaları arasında ekokardiyografik ölçümler ve Holter 

parametrelerinin karşılaştırılması  

 

  Tüm Hastalar 

(n:229) 

Dipper Kalp 

Hızı   (n:170) 

Non-Dipper 

Kalp Hızı  (n:59) 

p değeri 

Ekokardiyografik Parametreler     

 Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 59,9±0,8 59,9±0,9 0,60±0,8 0,427 

 Sol Atriyum Çapı (mm) 37,6±4,9 37,9±5,1 36,6±4,3 0,067 

 Asendan Aorta Çapı (mm) 34,4±4,7 34,3±4,5 34,6±5,1 0,707 

 Sol Ventrikül Diyastol Sonu Çapı (mm) 43,6±5,4 43,2±5,6 44,5±4,9 0,142 

 Sol Ventrikül Sistol Sonu Çapı (mm) 30,2±5,3 30,1±5,5 30,6±4,6 0,580 

 Interventriküler Septal Kalınlık (mm) 11,5±1,5 11,3±1,4 11,9±1,6 0,005 

 Arka Duvar Kalınlığı (mm) 11,3±1,6 11,3±1,6 11,7±1,6 0,047 

 Sol Ventrikül Kitlesi (gr) 179,6±48,8 174,7±48,6 193,8±47,1 0,009 

 Sol Ventrikül Kitle İndeksi (gr/m2) 97,5±27,9 95,3±28,2 103,9±26,2 0,040 

 Göreceli Duvar Kalınlığı (RWT) 0,53±0,11 0,53±0,11 0,53±0,10 0,850 

 Sol Ventrikül 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 

 Günlük Ortalama Sistolik Kan Basıncı  125,9±12,6 125,1±11,6 128,5±15,1 0,116 

 Günlük Ortalama Diastolik Kan Basıncı  80,1±9,7 80,4±9,6 79,1±10,3 0,379 

 Gündüz Ortalama Sistolik Kan Basıncı  127,6±13,1 126,8±12,1 130,1±15,5 0,144 

 Gündüz Ortalama Diastolik Kan Basıncı  81,2±10,1 81,5±9,9 80,3±10,1 0,425 

 Gece Ortalama Sistolik Kan Basıncı  121,3±14,3 120,6±13,6 123,5±16,1 0,174 

 Gece Ortalama Diastolik Kan Basıncı  76,8±11,1 77,1±10,6 75,8±12,6 0,436 

 Gündüz Ortalama Nabız Hızı (atım/dk) 75,5±9,4 77,2±8,9 70,7±9,2 <0,001 

 Gece Ortalama Nabız Hızı (atım/dk) 66,9±8,1 66,3±7,2 68,8±9,9 0,043 

Ritim Holter Parametreleri 

 Günlük Ortalama Kalp Hızı (atım/dk) 72,9±8,8 73,8±8,6 70,3±9,2 0,497 

 Gündüz Ortalama Kalp Hızı (atım/dk) 75,1±9,5 76,3±9,2 71,5±9,6 0,589 

 Gece Ortalama Kalp Hızı (atım/dk) 66,4±8,5 66,4±8,4 66,3±8,8 0,863 

 Kalp Hızı Değişim Yüzdesi (%) 11,25±7,16 12,7±6,9 6,9±6,1 <0,001 

 Ventriküler Ekstra Sistol Sayısı 357 (0-1826) 120 (0-321) 1039 (8-1600) <0,001 

 Atriyal Erken Atım Sayısı 153 (0-346) 129 (0-445) 451 (3-1366) <0,001 

 PAF (n, %) 2 (0,9) 0 (0) 2 (3,4) 0,066 

 Lown Sınıfı 

      0 

      1 

      2 

      3 

      4 

 

139 (60,4) 

55 (23,9) 

34 (14,8) 

0 (0) 

1 (0,4) 

 

125 (73,5) 

36 (21,2) 

8 (4,7) 

0 (0) 

1 (0,6) 

 

14 (23,7) 

19 (32,2) 

26 (44,1) 

0 (0) 

0 (0) 

 

 

 

<0,001 
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Şekil 4 

 

Şekil 4. Dipper ve non-dipper kalp hızı olan hastalar arasında sol ventrikül kitlesi ve sol ventrikül kitle 

indeksinin box-plot grafikleri ile karşılaştırılması  

 

Çalışmaya dahil edilen hastalar Lown sınıflarına göre Lown sınıf 0 olanlar ve Lown sınıfı 1-4 

arası olanlar şeklinde iki gruba ayrıldı. Lown sınıf 0 grubunda 139 hasta (ortalama yaş 

57,2±13,4 yıl , 58 (%41,7) erkek), Lown sınıfı 1-4 grubunda ise 90 hasta (ortalama yaş 

59,8±10,8 yıl , 31 (%34,4) erkek) tespit edildi.  

Hastaların bazal demografik parametreleri, laboratuar parametreleri, kullandıkları ilaçlar, 

transtorasik ekokardiyografi parametreleri ile tansiyon ve ritm Holter parametreleri Lown 

sınıf 0 grubu ile  Lown sınıfı 1-4 grubu arasında karşılaştırıldı. İki grup arasında bazal 

demografik parametrelerden yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, vücut kitle indeksi, vücut yüzey 

alanı, başvuru anındaki sistolik, diyasyolik ve  ortalama kan basıncı ve nabız basıncı  

açısından anlamlı fark izlenmedi (Tablo 7). Hastaların laboratuar verileri de Lown sınıf 0 

grubu ile  Lown sınıfı 1-4 grubu arasında karşılaştırıldı. İki grup arasında beyaz küre sayısı, 

hemoglobin, ortalama alyuvar hacmi (MCV), trombosit sayısı, ortalam trombosit hacmi 

(MPV),  glukoz, kan üre azotu, kreatinin, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, 

sodyum, potasyum, total kolesterol, trigliserid, düşük yoğunluklu lipoprotein, yüksek 

yoğunluklu lipoprotein açısından anlamlı fark izlenmedi (Tablo 7). Hastaların kullanmış 

oldukları ilaçlar kaydedilerek bu iki grup arasında fark olup olmadığına bakıldığında 

asetilsalisilik asit, beta bloker, ACE inhibitörü, anjiotensin reseptör blokeri (ARB), 

dihidropiridin-kalsiyum kanal blokörü, nondihidropiridin-kalsiyum kanal blokörü, tiyazid ve 

loop diüretikleri  veya  spironalakton-eplerenon kullanımı açısından anlamlı fark izlenmedi 

(Tablo 7). 
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 (Normal dağılım gösteren devamlı değişkenler ortalama ± standard sapma şeklinde, normal dağılım göstermeyen devamlı değişkenler ortanca (25-75 

yüzdelik değerleri) şeklinde ifade edilmiştir) 

Tablo 7. Düşük ve Yüksek Lown sınıfı hastalar arasında demografik parametrelerin ve 

laboratuar sonuçlarının karşılaştırılması  

 

  Lown Sınıf 0   

(n:139) 

Lown Sınıf 1-4   

(n:90) 

p değeri 

Bazal Demografik Parametreler    

 Yaş,yıl  57,2±13,4 59,8±10,8 0,135 

 Cinsiyet, erkek (n, %)                                     58 (41,7) 31 (34,4) 0,270 

 Sigara Kullanımı (n, %) 27 (19,4) 17 (18,9) 0,920 

 Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) 28,2±4,3 29,1±4,7 0,112 

 Vücut Yüzey Alanı (m2) 1,83±0,17 1,87±0,21 0,159 

 Sistolik Kan Basıncı (mmHg)                          134,9±18,7 132,8±17,3 0,406 

 Diyasyolik Kan Basıncı (mmHg)                          82,2±12,0 82,3±11,5 0,992 

 Ortalama Kan Basıncı (mmHg)                          102,8±13,6 102,3±11,9 0,790 

 Nabız Basıncı (mmHg)                          52,9±10,5 50,7±10,8 0,135 

Laboratuar Parametreleri    

 Beyaz Küre Sayısı (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 Sayısı (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 Üre 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 (mEq/L) 138,7±10,9 139,9±2,6 0,299 

 Potasyum (mEq/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 

 Düşük Yoğunluklu Lipoprotein (mg/dL) 120,4±35,4 116,4±33,6 0,407 

 Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein (mg/dL) 52,8±13,2 53,2±10,6 0,828 

Kullanılan İlaçlar 

 Asetilsalisilik Asit (n, %)                                     2 (1,4) 1 (1,1) 0,827 

 Beta Bloker (n, %) 17 (12,6) 15 (16,7) 0,391 

 ACE İnhibitörü (n, %) 52 (38,5) 34 (37,8) 0,911 

 ARB (n, %) 55 (40,7) 32 (35,6) 0,434 

 D-Kalsiyum Kanal Blokörü (n, %) 42 (31,1) 30 (33,3) 0,726 

 ND-Kalsiyum Kanal Blokörü (n, %) 4 (3) 2 (2,2) 0,735 

 Tiazid Diüretikler (n, %) 63 (46,7) 35 (38,9) 0,249 

 Loop Diüretikleri  (n, %) 0 (0) 2 (2,2) 0,159 

 Spironalakton-Eplerenon (n, %) 2 (1,4) 1 (1,1) 0,827 
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Hastalara yapılan transtorasik ekokardiyografi parametreleri ile tansiyon ve ritm Holter 

parametreleri de Lown sınıf 0 grubu ile  Lown sınıfı 1-4 grubu arasında da karşılaştırıldı.. 

Transtorasik ekokardiyografi parametrelerinden sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, sol 

atriyum çapı, asendan aorta çapı, sol ventrikül diyastol sonu çapı, sol ventrikül sistol sonu 

çapı, göreceli duvar kalınlığı (RWT), ve egzentrik hipertrofi varlığı açısından dipper ve non-

dipper grupları arasında anlamlı fark gözlenmez iken; interventriküler septal kalınlık 

(11,8±1,6 vs. 11,3±1,5 mm; p=0,005 ), arka duvar kalınlığı (11,7±1,6 vs. 11,2±1,6 mm; 

p=0,011 ), sol ventrikül kitlesi (187,8±47,2 vs. 174,3±49,3 gr; p=0,040 ), sol ventrikül kitle 

indeksi (102,8±26,2 vs. 94,1±28,6 gr/m2; p=0,021 ),  sol ventrikül hipertrofisi varlığı (%73,3 

vs. %59,7 ; p=0,036 ) ve konsentrik hipertrofi varlığı (%52,2 vs. %36 ; p=0,015 ) Lown sınıfı 

1-4 grubu hastalarda Lown sınıf 0 grubu hastalara göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

görüldü (Tablo 8, Şekil 5,6).  

Şekil 5 

 

Şekil 5. Düşük ve Yüksek LOWN sınıfı hastalar arasında sol ventrikül kitlesi ve sol ventrikül kitle indeksinin box-

plot grafikleri ile karşılaştırılması  

 

Tansiyon Holter parametleri Lown sınıf 0 grubu ile  Lown sınıfı 1-4 grubu arasında 

karşılaştırıldığında 24-saatlik ortalama diastolik kan basıncı, gündüz ortalama diastolik kan 

basıncı, gece ortalama diastolik kan basıncı ve gece ortalama nabız hızı açısından Lown sınıf 

0 grubu ile Lown sınıfı 1-4 grubu arasında anlamlı fark gözlenmez iken; 24-saatlik ortalama 

sistolik kan basıncı (p=0,015), gündüz ortalama sistolik kan basıncı (p=0,014) ve gece 

ortalama sistolik kan basıncı (p=0,011) Lown sınıfı 1-4 grubunda anlamlı olarak daha yüksek 

ve gündüz ortalama nabız hızı (p=0,031) Lown sınıf 0 grubunda anlamlı olarak daha yüksek 

olarak tespit edildi (Tablo 8). 
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Şekil 6 

 

Şekil 6. Düşük ve Yüksek Lown sınıfı hastalar arasında konsentrik hipertrofi sıklığının karşılaştırılması  

 

Ritim Holter parametleri Lown sınıf 0 grubu ile  Lown sınıfı 1-4 grubu arasında 

karşılaştırıldığında 24-saatlik ortalama kalp hızı, gündüz ortalama kalp hızı, gece ortalama 

kalp hızı, kalp hızı değişim yüzdesi ve paroksismal atriyal fibrilasyon sıklığı açısından Lown 

sınıf 0 grubu ile  Lown sınıfı 1-4 grubu arasında anlamlı fark gözlenmez iken;   hem 

ventriküler ekstra sistol sayısı (908 (122-2509) vs. 0 (0) atım; p<0,001) hem de  atriyal erken 

atım sayısının (671 (122-1863) vs. 52 (0-360) atım; p<0,001) Lown sınıfı 1-4 grubunda 

anlamlı olarak daha yüksek olarak tespit edildi. Ayrıca iki grup arasında dipper kalp hızı 

durumunun varlığı karşılaştırıldığında Lown sınıfı 1-4 grubunda dipper kalp hızı durumunun 

daha az karşılaşıldığı (50 vs. 89,9 % ; p<0,001) gözlendi (Tablo 8, Şekil 7) 
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Şekil 7 

 

Şekil 7. Düşük ve Yüksek Lown sınıfı hastalar arasında Dipper ve non-dipper kalp hızı durumu sıklığının 

karşılaştırılması  
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PAF: Paroksismal Atriyal Fibrilasyon  (Normal dağılım gösteren devamlı değişkenler ortalama ± standard sapma şeklinde, normal dağılım 

göstermeyen devamlı değişkenler ortanca (25-75 yüzdelik değerleri) şeklinde ifade edilmiştir) 

 

 

 

Tablo 8. Düşük ve Yüksek Lown sınıfı hastalar arasında ekokardiyografik ölçümler ve Holter 

parametrelerinin karşılaştırılması  

 

  Lown Sınıf 0     

(n:139) 

Lown Sınıf 1-4    

(n:90) 

p değeri 

Ekokardiyografik Parametreler    

 Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 59,9±0,9 60,1±0,8 0,274 

 Sol Atriyum Çapı (mm) 38,1±5,0 36,8±4,8 0,059 

 Asendan Aorta Çapı (mm) 34,4±4,4 34,5±5,1 0,830 

 Sol Ventrikül Diyastol Sonu Çapı (mm) 43,5±5,5 43,8±5,4 0,705 

 Sol Ventrikül Sistol Sonu Çapı (mm) 30,3±5,5 30,2±5,1 0,879 

 Interventriküler Septal Kalınlık (mm) 11,3±1,5 11,8±1,6 0,005 

 Arka Duvar Kalınlığı (mm) 11,2±1,6 11,7±1,6 0,011 

 Sol Ventrikül Kitlesi (gr) 174,3±49,3 187,8±47,2 0,040 

 Sol Ventrikül Kitle İndeksi (gr/m2) 94,1±28,6 102,8±26,2 0,021 

 Göreceli Duvar Kalınlığı (RWT) 0,52±0,10 0,55±0,11 0,090 

 Sol Ventrikül 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    

 Günlük Ortalama Sistolik Kan Basıncı  124,3±11,1 128,5±14,4 0,015 

 Günlük Ortalama Diastolik Kan Basıncı  79,9±8,9 80,3±10,9 0,728 

 Gündüz Ortalama Sistolik Kan Basıncı  125,9±11,6 130,2±14,7 0,014 

 Gündüz Ortalama Diastolik Kan Basıncı  81,0±9,6 81,6±10,6 0,680 

 Gece Ortalama Sistolik Kan Basıncı  119,4±12,6 124,3±16,3 0,011 

 Gece Ortalama Diastolik Kan Basıncı  76,8±9,5 76,7±13,3 0,945 

 Gündüz Ortalama Nabız Hızı (atım/dk) 76,5±9,7 73,8±8,9 0,031 

 Gece Ortalama Nabız Hızı (atım/dk) 66,7±8,2 67,3±7,8 0,582 

Ritim Holter Parametreleri    

 Günlük Ortalama Kalp Hızı (atım/dk) 73,6±8,9 71,7±8,6 0,113 

 Gündüz Ortalama Kalp Hızı (atım/dk) 75,9±9,6 73,7±9,2 0,099 

 Gece Ortalama Kalp Hızı (atım/dk) 66,8±8,7 65,7±8,2 0,355 

 Kalp Hızı Değişim Yüzdesi (%) 11,7±6,9 10,5±7,4 0,214 

 Dipper Durumu Varlığı (%) 125 (89,9) 45 (50) <0,001 

 Ventriküler Ekstra Sistol Sayısı 0 (0-0) 908 (122-2509) <0,001 

 Atriyal Erken Atım Sayısı 52 (0-360) 671 (122-1863) <0,001 

 PAF (n, %) 2 (1,4) 0 (0) 0,253 
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Korelasyon analizinde hastalardaki ritim Holter analizindeki gece-gündüz arasındaki kalp hızı 

değişim yüzdesi ile sol ventrikül kitlesi (LVM) ve sol ventrikül kitle indeksi (LVMI) 

karşılaştırıldı. Sol ventrikül kitlesi ile kalp hızı değişim yüzdesi arasında ve sol ventrikül kitle 

indeksi ile kalp hızı değişim yüzdesi arasında zayıf fakat istatistiksel olarak anlamlı negatif 

korelasyon tespit edildi. (sırasıyla r= -0,256 ; p=0,018   ve  r= -0,243 ; p=0,031) (Şekil 8). 

 

Şekil 8 

 

Şekil 8. Korelasyon analizi sonuçlarına göre sol ventrikül kitlesi ile kalp hızı değişim yüzdesi arasında ve sol 

ventrikül kitle indeksi ile kalp hızı değişim yüzdesi arasındaki istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyonun 

serpilme diyagramı grafikleri yardımı ile gösterilmesi. 

 

Lown sınıf 0 grubu ile  Lown sınıfı 1-4 grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı olan 

parametreler çok değişkenli analiz ile değerlendirilerek izole hipertansiyon hastalarında 

kardiyak aritmi gelişimi üzerine etkisi olan bağımsız örgördürücü parametrelerin belirlenmesi 

amaçlandı. Çok değişkenli analize interventriküler septal kalınlık, arka duvar kalınlığı, sol 

ventrikül kitlesi, sol ventrikül kitle indeksi, sol ventrikül hipertrofisi, konsantrik remodelling, 

konsentrik hipertrofi, ortalama sistolik kan basıncı, non-dipper kalp hızı durumu ve atriyal 

erken atım sayısı alındı. Kendisi zaten Lown sınıfının belirlenmesinde kullanılan ventriküler 

ekstra sistol sayısı çok değişkenli analize alınmadı. Analiz sonucunda konsentrik hipertrofi 

varlığı (Rölatif Risk: 2,879  %95 Güven Aralığı: 1,843-9,829 ; p=0,041) ve gece kalp hızının 

%10’dan daha az düşmesi durumu (Rölatif Risk: 9,616  %95 Güven Aralığı: 4,563-20,261 ; 

p=0,001)  kardiyak aritmi gelişimi için bağımsız örgördürücü parametreler olarak tanımlandı 

(Tablo 9). 
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Tablo 9. İzole hipertansiyon hastalarında yüksek Lown sınıfı varlığı için bağımsız öngördürücülerinin 

çok değişkenli lojistik regresyon analizi ile tespit edilmesi 

 
RR %95 GA p değeri 

Interventriküler Septal Kalınlık 3,529 0,034-361,722 0,593 

Arka Duvar kalınlığı 22,113 0,300-1627,398 0,158 

Sol Ventrikül Kitlesi 0,986 0,968-1,003 0,113 

Sol Ventrikül Kitle İndeksi 1,017 0,983-1,052 0,336 

Sol Ventrikül 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 Basıncı 1,020 0,992-1,049 0,168 

Non-Dipper Kalp Hızı 9,616 4,563-20,261 0,001 

Atriyal Erken Atım Sayısı 1,000 1,000-1,001 0,273 

GA: Güven aralığı, RR: Rölatif risk 
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5 TARTIŞMA 

        Bu çalışmada, izole hipertansif bireylerde gece kalp hızı düşmeyenlerin ventriküler 

aritmi açısından anlamlı derecede daha yüksek risk taşıdığı gösterilmiştir. Özellikle gece 

ortalama kalp hızında %10’dan az düşüş gösteren bireylerin, Lown sınıflamasına göre daha 

yüksek derecede ventriküler aritmiye sahip olduğu ve bu ilişkinin istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu saptanmıştır. Bu bulgu, gece kalp hızı profili ile kardiyak elektriksel instabilite 

arasında doğrudan bir bağlantı olabileceğine işaret etmektedir. 

Gece kalp hızının fizyolojik olarak düşmemesi, otonom sinir sistemi 

fonksiyonlarındaki dengesizlikle ilişkilidir. Normalde gece saatlerinde artan parasempatik 

tonus ile kalp hızı düşerken, bu düşüşün olmaması ya da minimal düzeyde gerçekleşmesi, 

artmış sempatik aktivitenin bir göstergesidir (142). Bu durum, özellikle hipertansif bireylerde 

ventriküler aritmilere yatkınlığı artırabilecek önemli bir mekanizma olabilir (11). 

Çalışmamızda, gece kalp hızı düşmeyen grupta LVH’nin anlamlı ölçüde daha sık 

olduğu gözlemlenmiştir. LVH, miyokardın yeniden şekillenmesiyle ilişkili olup, elektriksel 

ileti sisteminde düzensizliklere yol açarak aritmojenik bir substrat oluşturabilir (143). Gece 

kalp hızı yüksekliğinin hem sempatik hiperaktiviteyi hem de miyokardiyal yük artışını temsil 

etmesi, LVH gelişimine katkı sağlayarak ventriküler aritmi riskini iki katmanlı bir şekilde 

artırmaktadır. 

Mevcut literatürde, gece kalp hızı düşmeyen bireylerde artmış kardiyovasküler riskin, 

özellikle hedef organ hasarı ve mortaliteyle olan ilişkisi çeşitli çalışmalarda ortaya konmuştur 

(144, 145). Ancak izole hipertansif bireylerde gece kalp hızı profili ile ventriküler aritmi 

ilişkisini araştıran çalışma sayısı oldukça sınırlıdır. Bu nedenle çalışmamız, bu alanda 

literatüre katkı sağlayan öncü araştırmalardan biri olma özelliği taşımaktadır. 

Gece düşmeyen kalp hızı profili olan bireylerde gözlenen aritmi artışı, yalnızca 

otonom dengenin bozulmasına değil, aynı zamanda bu hastalarda daha sık görülen yapısal 

kalp değişikliklerine de bağlanabilir. LVH’nin yanı sıra, bu hastalarda muhtemelen 

mikrovasküler disfonksiyon, diyastolik dolum bozuklukları gibi başka aritmojenik faktörler 

de söz konusu olabilir (1). 

Çalışmamızda izole hipertansif bireyler arasında ventriküler aritmi sıklığı incelenmiş, 

konsantrik hipertrofiye sahip hasta grubunda olmayan göre daha sık saptanmıştır. Bu bulgu, 
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hipertansiyona sekonder gelişen yapısal kardiyak değişikliklerin yalnızca hemodinamik değil, 

aynı zamanda elektriksel stabilite üzerinde de belirgin etkileri olabileceğini göstermektedir. 

Konsantrik hipertrofi, artmış sol ventrikül duvar kalınlığı ve relatif duvar kalınlığı (RWT) ile 

karakterizedir. Bu durumda miyokardiyal fibrozis, hücresel organizasyonun bozulması, 

perfüzyon heterojenitesi ve ventriküler dolum basınçlarında artış gibi fizyopatolojik 

mekanizmalar aritmojenik substrat oluşturarak ventriküler aritmi gelişimini 

kolaylaştırmaktadır(146). 

Literatürde, sol ventrikül geometrisinin ani kardiyak ölüm ve ciddi ventriküler 

aritmilerle ilişkili olduğu birçok çalışma ile ortaya konmuştur. Kannel ve arkadaşlarının 

Framingham çalışmasına dayanan analizlerinde, sol ventrikül hipertrofisinin ani kardiyak 

ölüm riskini anlamlı şekilde artırdığı gösterilmiştir (129). Özellikle konsantrik hipertrofi, 

eksantrik hipertrofiye kıyasla daha yüksek risk profiline sahiptir. Bu durum, konsantrik 

hipertrofide kalınlaşan miyokard dokusunun iskemik ve fibrotik değişimlere daha yatkın 

olmasından kaynaklanmaktadır (130). 

Repolarizasyon süresindeki uzamalar, QT dispersiyonundaki artışlar ve geç potansiyel 

varlığı gibi elektrofizyolojik değişiklikler, konsantrik hipertrofide sık gözlenen 

anormalliklerdir. Bu durum kalbin elektriksel iletim sisteminin dengesini bozarak aritmiye 

zemin hazırlar. Eguchi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, hipertansif bireylerde sol 

ventrikül hipertrofisinin gece kalp hızı ile ilişkili olduğu ve bunun da ventriküler ektopi 

sıklığını artırabileceği gösterilmiştir (9). 

Öte yandan, konsantrik hipertrofide gözlenen otonom sinir sistemi disfonksiyonu da 

ventriküler aritmi riskini artıran bir diğer etkendir. Sempatik aktivitenin artması, parasempatik 

tonusun azalması ve kalp hızında gece beklenen düşüşün olmaması (non-dipping profil), 

kalbin uyarılabilirliğini artırarak ventriküler ektopi ve daha ciddi aritmilerin gelişimine katkı 

sağlar (147). Özellikle gece saatlerinde kalp hızının düşmemesi ile ventriküler aritmi 

arasındaki ilişki, bu çalışmanın da temel hedeflerinden birini oluşturmuş olup, konsantrik 

hipertrofi varlığında bu riskin daha da arttığı görülmektedir.  

Bir başka önemli nokta ise, ventriküler aritmi açısından riskli olan hastaların aynı 

zamanda ani kardiyak ölüm riski taşıyor olmalarıdır. Özellikle Lown sınıflamasına göre sınıf 

2 ve üzeri ventriküler aritmi gösteren bireylerde ani ölüm riski daha yüksek olarak 



- 45 - 
 

tanımlanmıştır (148). Bizim çalışmamızda da konsantrik hipertrofi grubunda Lown sınıfı daha 

yüksek aritmilerin görülme sıklığı anlamlı olarak fazlaydı. 

           Lown sınıflamasının kullanılması, ventriküler aritmilerin klinik anlamını yorumlamak 

açısından avantaj sağlamıştır. Özellikle Tip 3 ve üzeri Lown sınıflamaları, malign aritmilere 

zemin hazırlayan gruplardır ve bu çalışmada gece kalp hızı düşmeyen bireylerde bu gruplara 

ait aritmi örneklerine daha sık rastlanması dikkat çekicidir. Bu durum, gece kalp hızı 

profilinin sadece bir risk belirteci değil, aynı zamanda potansiyel bir tarama aracı olarak da 

değerlendirilebileceğini göstermektedir (148). Lown sınıflaması, özellikle iskemik kalp 

hastalığı zemininde gelişen ventriküler ekstrasistollerin prognostik önemini belirlemek 

amacıyla geliştirilmiş ve uzun yıllar boyunca ventriküler aritmi risk sınıflandırmasında temel 

referans olarak kullanılmıştır. Bu sınıflama, ventriküler ekstrasistollerin morfolojisi, sıklığı ve 

organizasyonuna dayalı olarak hastaları düşükten yüksek riske doğru kategorize eder. Ancak 

Lown sınıflamasının güncel klinik uygulamalarda sınırlı bir rolü kaldığı da göz ardı 

edilmemelidir. Öncelikle, bu sınıflama esas olarak 24 saatlik ritim Holter verilerine değil, 

daha kısa süreli telemetri ya da egzersiz testlerine dayalı olarak geliştirilmiştir ve bu yönüyle 

modern tanı araçlarının sunduğu uzun süreli izlem olanaklarını yeterince yansıtmaz. Ayrıca, 

sınıflamada yer alan aritmi tiplerinin her biri aynı düzeyde prognostik ağırlığa sahip değildir; 

örneğin bigemine ya da trigemine ritimlerin kötü prognozla her zaman ilişkili olmadığı 

gösterilmiştir. Bununla birlikte, özellikle Lown sınıf ≥4 aritmilere sahip bireylerde ventriküler 

taşikardi gelişme riskinin arttığı ve bu hastaların ileri kardiyak değerlendirme açısından aday 

olabileceği düşünülmektedir. Günümüzde Lown sınıflamasının yerini daha çok kalp 

yetmezliği varlığı, ejeksiyon fraksiyonu düzeyi, miyokardiyal fibrozis göstergeleri ve non-

invaziv elektrofizyolojik değerlendirmeler gibi daha kapsamlı risk değerlendirme modelleri 

almıştır. Bununla birlikte, düşük kaynaklı merkezlerde ve Holter verilerinin sınırlı 

yorumlandığı koşullarda, Lown sınıflaması hâlâ ventriküler aritmi ciddiyetinin 

özetlenmesinde pratik bir araç olmayı sürdürebilir. 

         Gece saatlerinde kalp hızında beklenen fizyolojik düşüşün olmaması, kardiyak otonomik 

dengenin bozulduğuna işaret eden önemli bir parametre olarak dikkat çekmektedir. Normal 

şartlarda parasempatik aktivitenin baskın hale gelmesiyle birlikte uyku sırasında kalp hızında 

belirgin bir azalma beklenir; ancak bu düşüşün gerçekleşmemesi, sempatovagal dengesizlik 

ve kalıcı sempatik aktivasyonun bir göstergesidir. Bu durum, özellikle hipertansif bireylerde 

ventriküler repolarizasyonun heterojenliğini artırarak ventriküler aritmilere zemin 
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hazırlayabilir. Gece düşmeyen kalp hızı profili gösteren hastalarda, Lown sınıflamasına göre 

daha yüksek derecede aritmi saptanması, bu öngörünün klinik anlamda karşılık bulduğunu 

göstermektedir. Ayrıca gece boyunca yüksek kalp hızına maruz kalan miyokardın oksijen 

tüketimindeki artış, iskemik zeminli aritmogenezis riskini de artırabilmektedir. Literatürde 

gece kalp hızının prognostik değerine dikkat çeken çalışmalar, bu parametrenin sadece 

hipertansif değil, aynı zamanda yapısal kalp hastalığı olmayan bireylerde dahi ani kardiyak 

ölüm riskiyle ilişkili olduğunu ortaya koymuştur (9). Bu nedenle, gece düşmeyen kalp hızı, 

ventriküler aritmileri erken öngörmek ve ani kardiyak ölümleri önlemek amacıyla hem tanısal 

hem de prognostik değeri olan düşük maliyetli ve kolay erişilebilir bir parametre olarak 

değerlendirilmelidir. Bu bulgu, özellikle gece kalp hızı profili ile ventriküler aritmi şiddeti 

arasında korelasyon gösterilen hasta gruplarında risk sınıflandırmasını güçlendirerek, hedefe 

yönelik önleyici tedbirlerin zamanında uygulanmasını mümkün kılabilir. 

Çalışmamızda kullanılan retrospektif veri toplama yöntemi, nedensellik ilişkisini 

kurmak açısından sınırlayıcıdır. Bununla birlikte geniş hasta sayısı (n=229) ve objektif ölçüm 

araçlarının (ritim holteri, tansiyon holteri, EKO) kullanılması çalışmanın gücünü 

artırmaktadır. Ancak, prospektif, çok merkezli ve uzun dönem takip içeren çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Çalışmanın tek merkezli olması, hasta profilinin homojenliğini sağlasa da, sonuçların 

farklı popülasyonlara genellenebilirliğini kısıtlamaktadır. Ayrıca, bazı potansiyel karıştırıcı 

değişkenlerin (uyku apnesi, obezite, fiziksel aktivite düzeyi gibi) tümü tam olarak kontrol 

edilememiş olabilir. Bu faktörler, elde edilen sonuçların dikkatli yorumlanmasını 

gerektirmektedir . 

           Klinik açıdan değerlendirildiğinde, gece kalp hızı düşmeyen hipertansif bireylerin 

sadece kan basıncı değil, aynı zamanda kalp hızı değişkenliği ve aritmi açısından da daha 

yakın izlenmeleri gerektiği sonucuna varılabilir. Bu hasta grubunda, özellikle beta bloker gibi 

kalp hızını düşüren ajanların dikkatle kullanımı ve gece sempatik aktivitenin kontrol altına 

alınması stratejik önem taşıyabilir . 

          Sonuç olarak, izole hipertansif bireylerde gece kalp hızı düşmemesi, ventriküler aritmi 

açısından ciddi bir risk faktörüdür. Bu ilişki, hem yapısal hem de otonomik mekanizmalarla 

açıklanabilir. Bulgularımız literatürdeki verilerle büyük oranda uyumludur ve bu alanda 

yapılacak ileri çalışmalara ışık tutmaktadır. 
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6 SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

          Bu çalışmada, izole hipertansif bireylerde gece kalp hızı düşmeyen profillerin, 

ventriküler aritmi gelişimi açısından anlamlı derecede artmış risk taşıdığı gösterilmiştir. Gece 

kalp hızında beklenen fizyolojik düşüşün olmaması, kardiyak otonomik disfonksiyonun bir 

göstergesi olarak değerlendirilmiş ve bu durum, Lown sınıflamasına göre daha ileri düzeyde 

ventriküler aritmi varlığı ile anlamlı düzeyde ilişkilendirilmiştir. 

Ayrıca, gece kalp hızı düşmeyen bireylerde sol ventrikül hipertrofisinin daha sık görülmesi, 

bu hasta grubunda yapısal kardiyak değişikliklerin de daha belirgin olduğunu ortaya 

koymuştur. Bu durum, aritmiye zemin hazırlayan çok faktörlü bir mekanizmanın varlığını 

desteklemektedir. 

Elde edilen bulgular, gece kalp hızı profilinin sadece prognostik bir belirteç değil, aynı 

zamanda olası ventriküler aritmi gelişimini öngörmede kullanılabilecek klinik bir parametre 

olabileceğini göstermektedir. Bu nedenle, hipertansif bireylerin değerlendirilmesinde gece 

kalp hızı dinamiklerinin dikkate alınması, hedef organ hasarını ve ani kardiyak olayları 

önlemeye yönelik yeni bir yaklaşım sunabilir. 

Ancak çalışmanın retrospektif ve tek merkezli oluşu, hasta grubunun homojenliği ve bazı 

olası karıştırıcı değişkenlerin tam kontrol edilememesi gibi kısıtlılıklar dikkate alınmalıdır. Bu 

nedenle, sonuçların daha geniş popülasyonlarda ve prospektif tasarımla doğrulanması 

gerekmektedir. 

Sonuç olarak, izole hipertansif hastalarda gece düşmeyen kalp hızı profili, ventriküler 

aritmilerle güçlü bir şekilde ilişkili bulunmuştur. Bu parametre, risk sınıflamasında ve takip 

stratejilerinin belirlenmesinde göz önünde bulundurulmalıdır. İleriye dönük çalışmalarda bu 

ilişkinin mekanizmaları daha detaylı araştırılmalı ve klinik karar algoritmalarına entegrasyonu 

değerlendirilmelidir. 
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